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ENSEIGNEMENT 


Conférence de Propédeutique (1896-97). — Il s’agissait là d’un enseignement 
nouveau, fait pour la première fois à la Faculté de Paris, Dans un rapport adressé au 
Doyen de la Faculté, je lui en rendis compte de la manière suivante : « Suivant en 
cela les conseils de M. le professeur Bouchard, J’ai exposé dans ces leçons, en me 
mettant autant que possible à la portée d’auditeurs encore complètement ignorants 
des sciences médicales et notamment de l’anatomie et de la physiologie, les parties de 
la pathologie générale concernant les causes des maladies, leur mode d’action sur 
l’organisme, la physiologie pathologique des symptômes et accidents morbides, et les 
processus morbides communs, et passant en revue au fur et à mesure et comme 
e.vcmples, les maladies les plus fréquentes, celles que chaque étudiant a le plus de 
chances de rencontrer à sa première visite à l’hôpital. Je me suis efforcé d’enseigner 
ainsi aux élèves la théorie générale de la médecine, et ai laissé complètement de côté 
l’exposé des méthodes techniques d’exploration dont l’enseignement ne peut se faire 
utilement qu’à l’hôpital. » 

Conférence de pathologie interne (1897-1898). Sur les maladies du tube digestif. 

Cours d’histoire de la Médecine et de la Chirurgie, S" semestre 1899, en rempla¬ 
cement du professeur laboulbène. Exposé général de l’histoire médicale depuis les 
origines jusqu’à la découverte de la circulation. 

Conférence de pathologie interne (1900-1901). Sur les maladies de l’appareil 
respiratoire. 
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TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


PREMIÈRE PARTIE 

TRAVAUX D’ENSEMBLE SUR LES TUMEURS 
ET LES CANCERS 


} tumeurs, in Traité de pathologie générale, de Bouchard, t. 111, 180 pages, 52 figures, 
cancer. — l vol. in-8“ de 662 pages avec H-4 figures, in Nouveau traité de médecine 
t de thérapeutique, de Gilbert et Thoinot. 
















cellules -proliférées envahissantes et destructrices des éléments normaux avec lesquels 

Tous les éléments cellulaires de Vorganisme sont éventuellement capables de cette 
activité pathogène, exactement dans la mesure oü ils sont capables de prolifération ou 
d’hyperplasie régénératrices, irritatives ou compensatrices, fonctions normales dont le 
processus cancéreux représente la déviation pathologique. 

Le processus cancéreux. — Considérant ainsi le cancer comme la manifestation 
d’un processus morbide, le processus cancéreux, nous en étudions les composantes et 
tout d’abord la cellule cancéreuse, l’élément essentiel, actif du processus, sa biologie, 
scs fonctions, ses modes de muitiplication, les dégénérescences qu’elle subit; ses 
rapports avec les autres éléments de l’organisme, les efforts réactionnels et défensifs 
de celui-ci, les modifications qu’il en éprouve. Puis les étapes du processus, ses débuts 







et ses rapports avec les états morbides antérieurs et préparatoires ; l’accroissement et 
l’extension du cancer; sa généralisation et son retentissement sur 1 organisme, la 
cachexie cancéreuse, 

La cellule cancéreuse — La cellule cancéreuse est surtout remarquable par 
son indépendance relative de l’organisme dans lequel elle se développe ; par sa tendance 
à s’affranchir du plan d’organisation pour se comporter en véritable parasite. C’est là 
une conception que nous avons émise déjà dans un travail public en 1885 (8) et qui a 
depuis reçu une pleine confirmation des expériences tant de fois répétées des greffes 
néoplasiques. Ainsi considérée, il est possible d’étudier la cellule cancéreuse en orga¬ 
nisme indépendant, dans ses principales propriétés. 

Modes de multiplication. — De scs propriétés la plus caractéristique est la pro¬ 
priété de reproduction; la cellule cancéreuse est avant tont un élément prolifératif, et 









atlaché une très grande importance à l’étude des modifications morphologiques des 
cellules cancéreuses, comme nous manifestant les altérations profondes de leurs pro¬ 
priétés biologiques, et comme nous permettant un rapprochement avec les altérations 
similaires que présentent les éléments cellulaires de mémo espèce intéressés par les 
processus inflammatoires. 

Et nous avons ainsi résume les caractères communs de ces modifications des 
cellules cancéreuses ; 

Elles sont d'autant plus prononcées que le tissu matriciel, le tissu aux dépens 
duquel s’est développé le cancer présente une différenciation fonctionnelle plus com¬ 
plète. 

Elles consistent essentiellement dans la diminution ou même dans la disparition 
absolue des caractères de différenciation fonctionnelle des cellules. 

Elles sont semblables à celles que Von observe dans les tissus sous l’influence des 
processus inflammatoires soit aigus soit chroniques, et s’y relient par des transitions 
graduées dont il est possible de suivre toutes les étapes. 

Nous avons en effet pu relier par des analogies morphologiques évidentes les cellules 
des cancers aux cellules modifiées des états inflammatoires chroniques, et nos 
premières recherches, qui datent de 1886 pour le cancer du poumon (14) et pour lé 
cancer de l’estomac (15-23), ont ainsi de beaucoup précédé dans cette voie celles des 
observateurs étrangers, et notamment celles de Hansemann, dont la théorie de l’ana- 
plasie cellulaire des cancers repose précisément sur des constatations de môme 

Nous avons à ce propos discuté la question de la métaplasie cellulaire. Dans la 
métaplasie, les anciens auteurs, Virchow notamment, admettaient un changement 
complet de la nature des cellules, des éléments conjonctifs pouvant, par exemple, 
donner naissance à des cellules épithéliales, ou l’inverse, comme .le soutiennent encore 
Retterer et Krompecher. Sans aller aussi loin, d’autres admettent encore la substitution 
d’un type épithélial différencié à un autre également différencié. Nous avons, par de 
multiples exemples, montré que, pour les cellules épithéliales tout au moins, la méta¬ 
plasie devait s’entendre des changements de forme et non de nature des cellules, et 
que l’apparition d’un type cellulaire nouveau, de différenciation normale, comme il 
arrive dans le cas où l’ulcération d’une muqueuse (trachée, rectum) se recouvre d’une 
couche épidermique, devait être considérée comme un phénomène de substilution et. 
non de transformations des cellules. 

Pour des raisons de même ordre, nous avons contesté la dénomination de cellules 
embryonnaires appliquée aux cellules indifférenciées des cancers, car les cellules de 
l’embryon sont des cellules qui, pour indifférenciées qu’elles, paraissent à nos moyens 
imparfaits d’investigation, n’en ont pas moins une évolution caractéristique et des 
devenirs multiples que ne présentent à aucun degré les cellules cancéreuses qui mon¬ 
trent simplement des altérations pathologiques de degrés divers, au maximum dans 
les cas les plus accentués, où le seul qualificatif qui leur soit justement applicable est 
celui de cellules atypiques. A un degré moindre et notamment dans, les faits habituel¬ 
lement qualifiés de métaplasie, elles peuvent être dites métatypiques ; enfin, quand peu 
modifiées, elles ressemblent de très près aux formes normales dont elles dérivent, la 
qualification de typiques précise cette ressemblance. Ces fermes, que nous avons 






et leur activité destructrice qui les caractéiisaient en leur première origine. Les parti¬ 
cularités du processus cancéreux sont donc essentiellement des propriétés cellulaires, 
des propriétés inhérentes aux cellules néoplasiques, puisque celles-ci les transportent 
avec elles. 

Mais les conditions de réussite des greffes sont précises et limitées. La greffe du 
cancer de l’homme aux animaux échoue constamment, et, comme tous ceux qui ont 
tenté de semblables expériences, nous avons échoué dans nos essais de transmission, 
même en variant de diverses manières les conditions de l’expérience, en essayant de 
sensibiliser les animaux par l’injection préalable et répétée d’extraits de tumeurs 
malignes, ou de les préparer par des intoxications lentes, au moyen de poisons tels 

l’importance comme agents prédisposant à l’apparition du cancer. 

Nous avons particulièrement étudié les conditions locales de cet échec des greffes 
cancéreuses de l’homme aux animaux, étudié les phénomènes de la résorption du tissu 
greffé, et attiré l’attention sur les réactions'inllammatoires que l’on peut observer chez 
certains animaux, chez le rat notamment, réactions inflammatoires pseudo-tumorales, 
dont nous avons précisé la genèse et qui expliquent que, contrairement à la règle 
générale précédemment exposée de l insuccès constant des greffes cancéreuses de 







n’cst pas tout dans les néoplasies malignes, il faut tenir compte du terrain où elle 
évolue, de l’ensemble de l’organisme qui permet ou empêche les proliférations cellu¬ 
laires. L’infection cellulaire du cancer nécessite, comme les infections microbiennes, 
une prédisposition de l’organisme, un état de réceptivité, d’ailleurs actuellement aussi 
difficile à préciser dans un cas que dans l’autre. 

Les étapes du processus oancéreur. — Après l’analyse des propriétés cellulaires 
dans le cancer, la synthèse du processus nous montre des étapes successives dont 
l’origine est à chercher avant même le début du cancer dans les états pathologiques 
qui l’ont précédé. 

Les états morbides préparatoires au développement du cancer. — C’est, en cflet, 
le point de l’histoire du cancer que nous avons le plus fouillé, sur lequel nous avons 
le plus insiste, car il nous paraît recéler la solution du problème de l’origine du cancer. 
Et nous résumons le résultat de nos recherches dans cette formule ; 

Le cancer n’est pas une forme morbide primitive, c'est un aboutissant d’Hats 
pathologiques multiples antérieurs et préparatoires. 

Ces états préparatoires, bien que multiples, peuvent se grouper sous deux chefs 
principaux ; hyperplasies inflammatoires ou fonctionnelles cl malformations du déve¬ 
loppement, les unes et les autres résultant de modalilés anormales du développement 
des tissus et des processus de multiplication des cellules. 

Les anomalies des proliférations cellulaires embryonnaires et fœtales sont, en 
effet, le point de départ de tout un groupe de cancers que nous classons sous le nom 
de cancers d’origine hétérotopique, parce que l’hétérotopie, par les suppressions 
fonctionnelles et les troubles biologiques qu’elle entraîne dans l’évolution des cellules, 
nous parait en ce cas être lé facteur dominant de l’incitation néoplasique. 

Les irritations de toute nature, inllammations, irritations fonctionnelles, qui 
mcllent en jeu l’activité prolifératrice des cellules aboulissant par leur répétition pro¬ 
longée, chronique, à des états hyperplasiques qui sont, d’autre part, la matrice des 
cancers, que l’on peut alors qualifier de cancers d’origine hyperplasique, et souvent 
la tendance hyperplasique est, dès avant le développement du cancer, manifestée par 
des formations tumorales bénignes telles que les papillames et les adénomes, dont les 
relations avec les cancers ont été le sujet de prédilection de nos études. 













Évolution clinique et diagnostic. — L’iSvolution clinique du cani'e'' avec 
des parlicularitds tenant au siège et à la variété des néoplasies, présente de commun 
ce qui constitue l’essence même du processus cancéreux; le début par une lésion 
locale, par une tumeur qui, d’abord circonscrite, s’étend au voisinage, puis se repro¬ 
duit à distance et enfin retentit sur l’ensemble de l’organisme. D’où trois phases suc¬ 
cessives : V phase locale-, ï" phase de généralisation-, 5° phase de cachexie. 

La première phase n’est guère reconnue que pour les cancers externes, car passant 









chaque cancer se rattachant h un tissu normal comme une moditication patliologique 
(le ce tissu. 

la chose est facite pour un certain nombre de cancers dont les éldmcnls consti¬ 
tuants sont en effet très semblables aux éléments normaux du tissu dont ils pro¬ 
viennent, ont conservé leur type originel et que, pour cette raison, nous appelons 
typiques. Mais il n’en est pas ainsi pour tous, et, dans un grand nombre de cas, 
l’apparence des cellules est assez distante du type normal pour qu’on éprouve une 
certaine difficulté à les identifier. Ces cellules néoplasiques que l’on identifie diffici¬ 
lement avec un type cellulaire normal de l’adulte, on a cru [trouver plus facilement 
leurs analogues en les comparant aux cellules de l’embryon ; et l’on a ainsi décrit des 
cancers, épithéliomes, sarcomes embryonnaires, 

A notre sens il s’agit là d’une comparaison, à peine justifiée par quelques ressem¬ 
blances morphologiques et nous comprenons de toute autre manière les anomalies 
des cellules des cancers que, selon leur degré et en raison de leur déviation plus ou 
moins complète du type normal, nous qualifions de métalypiques et i'atypiques. 

Ces cellules sont des cellules malades, pathologiques, et leurs analogues, nous 
devons les chercher, non dans les éléments normaux de l’emhryon, mais dans les 
cellules altérées des tissus pathologiques. Et celles-ci nous fournissent non seulement 
des formes de comparaison, mais, ce qui est plus important, la filiation mémo des 
cellules néoplasiques. Aussi, dans l’étude générale des cancers, nous croyons néces¬ 
saire de faire place aux états préparatoires, inflammatoires, hyperplasiques, néo¬ 
plasiques et de marquer par là les étapes d’une évolution dont le dernier terme est le 

du tissu normal correspondant, constituant le stade précancéreux du processus, et 
nous serions ensuite les variétés du cancer lui-méme selon leur degré d’altération 
morphologique en cancers typiques, métatypiques et atypiques. 

Enlin, SI le plus grand nombre des cancers développés aux dépens d éléments 
hétérotopiques peuvent sans difficulté être rattachés aux espèces cellulaires normales 
correspondantes, ceux qui se forment dans les tumeurs complexes, à tissus multiples. 

D’après ces considérations,'nous avons adopté la classification suivante : 

1“ Cancers développés aux dépens des tissus épithéliaux, comprenant les cancers 
des revêtements de surface, peau et muqueuses, des glandes et de leurs conduits 
excréteurs, des parenchymes épithéliaux. 

Nous y joignons les cancers développés aux dépens du tissu nerveux ou névro- 
glique, également d’origine épithéliale. 

2“ Cancers développés aux dépens des tissus conjonctivo-vasculaires, comprenant 
les néoplasies malignes du tissu conjonctif commun; des tissus de charpente cartila¬ 
gineux et osseux; des tissus lymphe et hémopoiètiques, ganglions, moelle osseuse, 
rate; des tissus endothéliaux et vasculaires. Nous y rangeons également, tant en raison 
de leur origine commune que de leurs étroites similitudes avec les précédentes, les 
néoplasies malignes des muscles lisses et striés. 

Apres ces deux classes qui renferment toutes les néopla«ies malignes “impies, 
c’est-à-dire dans lesquelles une seule espèce cellulaire soit épithéliale, soit conjonctive. 















du cancer dans l'organisme, et sans insister sur le détail des divers mécanismes que 
nous en avons exposés, nous mentionnerons plus particulièrement nos études de la 
migration lymphatique et de l’envahissement cancéreux du canal tlioracique, dont 
nous avons rapporté plusieurs exemples qui nous ont permis de préciser le mode de 
l’envahissement des ganglions sus-claviculaires gauches, et de décrire le syndrome de 
l’oblitération complète du canal thoracique. 11 se fait dans ces cas un œdème lympha¬ 
tique généralisé, qui ne respecte que la tête et le membre supérieur droit, et l’on peut 
trouver à l’examen histologique une réplétion cancéreuse des lymphatiques de tous les 
organes et tissus, constituant une généralüalion par voie rélrograde. Enfin des épanche- 















Il y a d’ailleurs un grand nombre de formes métatypiques, et nous en décrivons 
de nombreux exemples. 

Quant aux formes atypiques également nombreuses, elles se définissent d’elles- 
mêmes. 

Dans la pathologie des téguments cutanés les héUrotopies cellulaires sont fréquentes, 
et peuvent donner naissance soit à des tumeurs bénignes, soit à des cancers. 

Les nævi renferment des éléments cellulaires sur la nature desquels les anatomo¬ 
pathologistes sont actuellement en discussion. Nous avons admis, pour notre compte, 
que ces malformations complexes renfermaient à la fois des éléments épithéliaux et des 
éléments conjonctifs, les uns et les autres susceptibles de l’évolution néoplasique et 
pouvant donner naissance soit il des épithéliomes, soit à des sarcomes. 

Parmi ces tumeurs développées aux dépens des nævi figurent un grand nombre de 
tumeurs mélaniques, et nous avons décrit des épithéliomes et des sarcomes mélaniques. 






Nous avons aussi particulièrement insisté sur l’évolution du pigment dans ces tumeurs, 
montré qu’il dérivait d’une substance chromogène se transformant en .pigment dans 
certaines circonstances et pouvant alors infiltrer soit seulement les cellules néoplasiques, 
soit aussi les éléments du stroma. Et nous avons ainsi expliqué les divergences des 
auteurs sur la nature soit épithéliale, soit conjonctive de ces tumeurs. 

D’autres hétérotopies de la période embryonnaire constituent les dermoïdes, les 



cholestéatomes, les résidus branchiaux, qui tous fournissent éventuellement le point 
de départ des cancers. Nous avons notamment rapporté l’exemple d’un cancer déve¬ 
loppé aux dépens d’une loupe du cuir chevelu (61 ) et étudié plusieurs cas de bran- 
chiomes, de la région cervicale (195) et du corps thyroïde. 

Tumeurs et cancers des glandes annexes des revêtements cutanés. — Nous avons 
plus particulièrement étudié lesallérations des glandes sébacées, leurs formes hyperpla¬ 
siques, les adénomes sébacés, et une forme de cancer sébacé, dont les lésions sont assez 
typiques pour permettre de reconnaître, par l’évolution même des éléments néopla¬ 
siques, l’origine gianduiaire de la tumeur. 

Les adénomes sébacés constituent une forme des mieux individualisée, parmi les 
















nnsologiqiie a été et est encore discutée par les auteurs qui l’ont étudiée. 

la maladie kystique représente l’évolution adénomateuse de la glande mammaire. 
C’est au niveau du sein une forme morbide analogue à la gastrite adénomateuse. 
Comme telle elle confine étiologiquement anx inflammations chroniques, comme telle 
aussi, elle représente un stade du processus néoplasique et peut évoluer en cancer; 
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épithélium cubique ou polyédrique disposé sur plusieurs couches et permettant de 
comprendre que l’épithéliome pavimenteux puisse également se développer aux dépens 
de ce revêtement. 

Nous n’insisterons pas sur les autres formes de cancers du poumon et sur les 
exemples que nous en avons donnés. 

Tumeurs et cancers de l’estomac. — C est plus particulièrement au niveau de 



l'estomac que nous avons recherché les relations du cancer avec les inflammations 
chroniques, simples ou hyperplasiques, adénomateuses et polypeuses. 

La muqueuse gastriquq est, en effet, avec une fréquence particulière, le point de 
départ des cancers épithéliaux. Elle est aussi, de toutes les portions du tube digestif, 
celle dont les inflammations et particulièrement les inflammations chroniques, de très 
longue durée,sont les plus communes. Et ces deux processus, inflammations chroniques et 
cancers, sont reliés par des altérations hyperplasiques, les polyaâénomes gastriques qui 
nous permettent de suivre la série complète des altérations constitutives du processus 
néoplasique. Car les cancers gastriques sont pour la plupart d’origine hyperplasique. 

Les adénomes ou polyadénomes gastriques sont des hyperplasies glandulaires qui, 
à leur maximum de développement, présentent la forme de tumeurs, tumeurs 
saillantes et circonscrites (polypes muqueux, polyadénomes polypeux), épaississements 
plus ou moins étendus de là muqueuse (polyadénomes en nappe) mais dont l’origine 
peut se retrouver dans les altérations glandulaires de la plupart des gastrites chro¬ 
niques sous la forme initiale de l’évolution adénomateuse des glandes de l’estomac. 
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ellulaires sont aussi 
cubique, coloré. 

Une forme, que nous avons plus récemment 
démonstrative, au point de vue pathogénique, c’est lej 
plupart des adénomes gastriques sont des hyper- 
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sous-muqueuse, l’irritation général 
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qui est le cas de la plupart des causes 
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c très spéciale de la lésion adéno- 

lie semblable dans un petit cancer de l’estomac, 
épilheliome de type cylindrique, ayant trans¬ 
formé toute la muqueuse cl envahissant la sous- 

méme de la tumeur cancéreuse, on trouvait 
un noyau fibreux identique à celui des adénome: 
même temps dans le même estomac. Preuve cert 
manifestement épitlieliomateux de la 
lésion primitivement adénomateuse et semblable à celle qui existait encore à côlé non 
transformée. 

Nous avons pu d’ailleurs observer et décrire l’évolution cancéreuse de toutes les 
formes adénomateuses que nous venons d’énumérer. Ce sont là des faits dont nous 
avons été le premier à fournir la démonstration. 

'foules les fois que nous avons pu examiner un cancer gastrique en formation, 
soit parce que la lésion était réellement initiale, soit parce que l’extension se faisait 

cancer, des lésions adénomateuses des glandes gastriques. 

Dans les cas particulièrement favorables à l’observation, on vo 
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tuelleinent rangés dans le groupe des tissus conjonctifs; ils présentent cependant les 
plus grandes connexions d’origine et de fonctions avec les tissus de charpente auxquels 
ils sont intimement associés; d’autre part, leurs néoplasies sont si étroitement ressem¬ 
blantes aux néoplasies du tissu conjonctif commun, que la plupart des auteurs les 
confondent encore, les décrivant le plus souvent comme sarcomes à cellules fusi¬ 
formes: ces raisons nous paraissent suffisantes pour les joindre aux sarcomes, sous le 
nom de myosarcomes ou de myomes malins. Nous avons également des formes hyper- 










; La'forme atypique de sarcome du tissu conjonctif commun est le sarcome à cet- 
lulles fusiformes. On en distinguo de nombreuses variétés, i» grandes et petites cellules ; 
parmi celles-ci, il en est une sur laquelle nous avons plus particulièrement insisté en 
raison des cas relativement nombreux que nous avons observés. C’est le sarcome 
primitif du poumon à petites cellules fusiformes. 

Après les sarcomes à cellules fusiformes, et comme forme métatypique des 
néoplasies du tissu conjonctif commun, nous avons placé les myxoïnes, qui, en raison 
de leurs apparences spéciales, correspondant à une phase de développement des tissus 
conjonctifs, temporaire et généralement disparue chez l’adulte, paraissent pour le plus 



grand nombre imputables â l’évolution néoplasique des résidus de malformation du 
développement. 

Sarcomes du tissu conjonctif spécialisé pour former, la charpente du corps, os et 
cartilage, chondrosarcomes et ostéosarcomes. —Les tissus de charpente, os et carti¬ 
lages spécialisés pour former des appareils de soutien et de protection, sont assez étroi- 
tementapparentés pour que leurs néoplasies, en outre fréquemment combinées méritent 
d’étre décrites dans une môme classe. Elles sont d’ailleurs considérablement influen¬ 
cées par la fonction spéciale de leurs cellules, l’élaboration de substances intercel- 
lulaires solides qui se retrouvent diversement modiliées dans les tissus néoformés. 
Aussi ia plupart des formes en sont-elles relativement typiques et par là faciles à iden¬ 
tifier avec les tissus normaux correspondants. 

Chondromes et chondrosarcomes. —Dans le langage de la plupart des auteurs, te 
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qui sè traduit il l’état pathologique par l’association fréquente de leurs altérations. Ils 
sont unis par la communauté d’origine de leurs éléments constituants, qui, de même 
famille et vraisemblablement de même souche, à des degrés divers de dilférenciation, 
réagissent de façon similaire aux excitants morbides, et ils sont en outre en communi¬ 
cation constante par l’intermédiaire des appareils vasculaires auxquels ils sont annexés, 
ce qui nous oblige à les considérer, malgré leurs apparences d’organes distincts et 
distants, comme faisant partie néanmoins d’un seul et même appareil. Les ganglions 
lymphatiques, les appareils lymphatiques des muqueuses du tube digestif, la moelle 
osseuse, la rate, sont en effet en relations constantes, et leurs altérations ii'ritatives ont 



la plus grande tendance à se montrer diffuses et similaires; diffuses parce que dans les 
divers points du corps, ces organes sont intéressés simultanément ; similaires, parce 
que, dans leurs réactions, quand une forme de différenciation cellulaire prédominé, 
elle caractérise la modalité réactionnelle des divers organes intéressés. 

Dans les états infectieux, dans les étals anémiques, dans les cachexies, on ren¬ 
contre une altération similaire et généralement contemporaine des ganglions, de la 
moelle osseuse et de la rate. 

Dans les états hyperplasiques, cette tendance est encore plus prononcée, et il en 
résulte des formes pathologiques singulièrement difficiles à classer dans le cancer ou 
dans les hyperplasies diffuses ; caries critériums de la malignité, qui nous ont servi 
pour toutes les autres variétés de tumeurs se trouvent ici en défaut, en raison des 
propriétés mêmes des tissus intéressés. 

Les particularités qui caractérisent les hyperplasies de ces tissus paraissent en 
effet ressortir à un double mécanisme. Par leurs affinités naturelles, ils peuvent subir 
simultanément et parallèlement les influences pathogènes. Par leurs connexions vascu¬ 
laires, leurs éléments proliférés passent avec une grande facilité des uns aux autres. La 





















lymphatiques ou lymphanyio-endolhéliomes, endolhéliomes sanguins, ou hémangio- 
eniolhéliomes et périthélimnes. 

Comme formes nous avons plus particulièrement décrit les Endolhéliomes de la 
dure-mère. Vendolhéliome de la rate (épithéliome primitif de la rate de (iaucher), les 
endolhéliomes de la plèvre et du péritoine, etc. 

Nous avons particulièrement développé la description des périthéliomes, tumeurs 
jusqu’ici peu connues, en France surtout, et dont nous avons établi plusieurs types 

Les périthéliomes sont des tumeurs manifestement vasculaires dans lesquelles la 
paroi vasculaire est néoplasique, et même constitue uniquement le néoplasme, mais se 
trouve néanmoins sépaiée de la cavité sanguine par une couche endothéliale régulière 
il'aiiparcnce normale et non néoplasique tandis que dans les endolhéliomes les cellules 















male, au point que l’élaboration du pigment devient chez elles un mode de dégéné¬ 
rescence. . 

Les tumeurs mélaniques se développent presque 'exclusivement en deux sièges spé¬ 
ciaux, dans l’œil et dans la peau, dans des tissus qui, par suite de leur exposition 
constante à la lumière, se sont spécialement adaptés à la fonction pigmentaire. Deux 
variétés cellulaires sont normalement capables de cette fonction, des cellules épithé¬ 
liales et des cellules conjonctives. Les cellules épithéliales de la couche profonde de 
la rétine, subissent une transformalion pigmentaire si complète, que le détail morpho¬ 
logique de l’élément en disparaît complètement et que ces cellules se présentent i 
l’examen comme des masses noires opaques, rondes ou polygonales. 

Derrière cette couche, les cellules conjonctives de la choroïde se chargent égale- 












Tumeurs à tissus multiples : Tératomes et Emiryomes. 

Leur évolution cancéreuse. 

classé les cancers suivant les tissus normaux aux dépens desquels ils se développent, et 
reconstituant les diverses étapes de leur formation, nous avons vu qu’en règle ils 
dérivent des hyperplasies irritatives ou inflammatoires. Les états hyperplasiques pré¬ 
cancéreux sont hahiluellement constitués par le développement simultané des tissus 
conjonctifs et épithéliaux de l’organe atteint, tondis qu’au stade néoplasique, cancéreux, 
il se fait une sélection du processus qui s’individualise sur une seule espèce cellulaire 
dont la végétation indéfinie et envahissante constitue le cancer. 

Nous avons vu également, qu’à cOté de ces cancers dérivant du tissu même de 
l’organe où ils se développent, d’autres cancers résultaient de l’évolution néoplasique 
d’élétnents étrangers au terrain matriciel, d'éléments on ectopic, par suite d’un vice 
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Et nous svons en effet leuni et résumé un grand nombre de relevés statistiques 
empruntés aux divers pays pour établir la fréquence du cancer, fréquence absolue et 
• fréquence relative. 

A ce propos nous avons dû aborder la question de Y accroissement progressif du 
nombre des décis par cancer, accroissement révélé et de tous côtés, par les statis¬ 
tiques générales aussi bien que par les statistiques partielles, et nous en avons discuté 
la valeur et l’interprétation, et nous appuyant sur les travaux de contrôle publiés de 
divers côtés et qui montrent celte augmentation portant surtout sur les cancers 
profonds, viscéraux, de diagnostic difficile, le chiffre des cancers superficiels et 
aisément reconnaissables restant peu modifié, nous avons conclu que, ainsi précisée, 
l’augmentation du chiffre des cancers paraissait un phénomène purement statistique 
et indépendant de la fréquence réelle des cas morbides, et que l’on peut à la rigueur 
honorablement expliquer par la perfection plus grande du diagnostic permettant de 
reconnaître des formes jusque-là méconnues par la clinique. 

Le grand nombre de cancers trouvés seulement à l’examen nécropsique, la fré¬ 
quence de ces surprises d’autopsie, permettent de croire qu’il y a en effet encore beau¬ 
coup de progrès à réaliser dans ce sens. Mais on doittenir compte aussi des phénomènes 
delà suggestion médicale, et penser que plus l’attention sera attirée sur l’augmentation 
de fréquence du cancer, et plus le chiffre des cancers tiendra une place importante 
dans les stausuques. 

Nous avons passé en revue les points suivants : 

Süge et fréquence relative des diverses forums de cancers ; 

Cancers primitifs multiples : 

Statistiques générâtes par localisations; 

en empruntant à la littérature les relevés qui nous ont paru les plus complets et les 
plus probants. 

Enfin, en ce qui concerne les formes histologiques des cancers, nous avons pris 
comme exemple notre statistique personnelle basée sur un total do 364 cas de tumeurs 
malignes, provenant des faits que nous avons observés, toutes examinées par noushisto- 
logiquemenl, et qui représentent le matériel sur lequel est basée notre élude générale 
des cancers. 

Statistique histologique des cancers. 

Statistique personnelle résumée suivant les formes et les variétés. 

Nombre de cas.364 

Cancers des tissus épithéliaux .283 

Épithéliomes.•.278 

Gliomes. 6 

Cancers des tissus cmjonctivo-vasculaires. Sarcomes : 74 

Sarcomes du tissu conjonctif commun.3i 

(s. fusoceilulaires et myxomes) 

Sarcomes des tissus de charpente. 8 

(chondromes, orléosarcomes) 
















Adénorhabdomyosarcon 
























Influence du milieu extérieur. Terrain, maisons, villes et campagnes 
Hérédité. 


Diathèses et tempéraments. Relations morbides. Influences nerveuses. 

Alimentation et nutrition. 

Contagion et infection. 

A ce propostious avons passé en revue les divers travaux en faveur de l’(Spidémicité, 
de l’endémicité ou de la contagiosité du cancer, nous en avons montré les lacunes, 
l’insuffisance démonstrative, et nous avons conclu que jusqu’à présent aucun des 
faits présentés ne permettait d’admettre un semblable mode d’origine ou de trans- 

Actions traumatiques et irritatives. — Nous avons sous cette rubrique réuni un 
très grand nombre d’observations, de faits, de statistiques, empruntés à la littérature 
et dans lesquels le développement du cancer a paru lié étiologiquement à l’action 
traumatique ou aux divers modes ou agents d’irritation : 

En distinguant notamment l’action des traumatismes brusques et passagers qui. 
de peu d’importance dans l’étiologie des tumeurs épithéliales, semblent au contraire 
pouvoir être relevés avec une particulière fréquence dans les commémoratifs des 


Et les irritations et inflammations chroniques dont le rôle au contraire paraît si 
fréquent dans l’histoire des néoplasies epithéliales que nous leur attribuons une 
influence étiologique prédominante, trouvant ainsi une concordance absolue entre les 
résultats de l’investigation clinique, et de l’enquête étiologique, et ceux que fournit 
d’autre part l’examen histologique des cancers et des lésions que nous considérons 
comme pré-cancéreuses. 

Ces irritations chroniques peuvent être d’ordre divers, mécaniques, physiques, 
cliiiniqucs. Plus souvent ce sont des actions organiques complexes où interviennent 
des facteurs multiples, des modifications circulatoires, des processus cellulaires et 
microbiens divers et que nous englobons sous la désignation d’inflammations 
chroniques. 

Nous n’énumérerons pas tous les 
concernent l’action des irritations chron 
cicatrices, tuberculose et syphilis, agis; 
muqueux accessibles à l’observation, ( 
de l’estomac, les lithiases biliaire et 
scléroses pulmonaires, les mllammatii 


faits étiologiques que 





















Les autres, plus frappés des particularités qui singularisent le processus cancé¬ 
reux, et le différencient de tous les processus infectieux connus, attentifs surtout aux 
modalités si spéciales des actes cellulaires, meltent au premier plan l’étude du ter¬ 
rain, la nature des cellules, leurs origines, les modifications qu’elles ont subies, et de 
ce fait nous pouvons englober les diverses théories issues de ces préoccupations sous 
le nom de théories cellulaires. 

Les premiers font entièrement dépendre le cancer de l’action d’une cause extrin¬ 
sèque; les seconds mettent ou premier plan les modifications intrinsèques des organes 


culier, attribuant le développement du cancer à l’hérédité, aux diathèses, diathèse 
spéciale néoplasique, dialhèse commune à d’autres manifestations morbides, arthri¬ 
tisme, herpétisme; mais ce sont là des conditions prédisposantes, qui, pour la réalisa¬ 
tion du néoplasme, doivent forcément se compléter des mécanismes pathogeniques 














les résultats de l’expérimentation sur le cancer des animaux. 

Les théories embryogéniques, la fécondation cellulaire et le rajeunissement karyo- 
gamique, sont d ingénieuses hypothèses, mais à l’appui desqueiles aucun tait positif 

Nous nous rejetons donc sur les théories irritatives, et après avoir rappelé les faits 
étiologiques, cliniques et anatomo-pathologiques qui leur donnent vraisemblance, nous 
exposons notre conception personnelle de la sélection cellulaire pathologique. 

En résumant les faits que nous avons rassemblés et plus particulièremonl en ce 
qui concerne l’étude des cancers épithéliaux, du cancer de l’estomac notamment, nous 
voyons que, sous l’influence de processus irritatifs longtemps prolongés, se pro¬ 
duisent des modifications des épithéliums, consistant objectivement dans une réduc¬ 
tion du type cellulaire et la perte des apparences de différenciation fonctionnelle; en 
même temps, et tandis qu’un grand nombre des éléments paraissent avoir succombé, 
ceux qui subsistent semblent, en revanche, surtout pourvus de propriétés végétatives 
énergiques. 11 se produit, en somme, une diminution ou suppression des fonctions cel¬ 
lulaires normales et une sorte d’accoutumance h des conditions de vie végétative et de 
lutte persistante contre des influences nocives répétées. 

On peut ainsi trouver une certaine analogie entre les conditions où se trouvent 
alors les cellules, la manière dont elles s’adaptent è do nouvelles conditions de vie, et 
cc que nous savons des réactions biologiques des organismes inférieurs, infusoires ou 

grand nombre, tandis que les survivants acquièrent une vitalité nouvelle, repeuplent le 
liquide ensemencé, ou, s’il s’agit de microbes inoculés dans les tissus, deviennent capables 
d’entrer en lutte avec les éléments de l’organisme dans lequel ils ont été introduits. Et 
l’analogie est d’autant plus grande que les mômes phénomènes exactement, s’observent 
dans les gn-effes cellulaires, grefles de cellules normales, greffes de cellules néopla¬ 
siques. Tout d’abord une quantité considérable des éléments greffés succombent; un 
petit nombre survivent, les plus résistants ainsi sélectionnés, qui prolifèrent, et c’est 
par eux que, dans le cas de greffe néoplasique, de tumeur de souris, par exemple, se 
forme le nouveau néoplasme, dont la croissance indéfinie pourra, par des greffes nou¬ 
velles, s’étendre chez de multiples générations d’animaux successivement infectés. 

On peut donc penser que les cellules qui végètent et se reproduisent dans des con¬ 
ditions anormales, au sein de tissus en inflammation chronique, ou encore hétéroto¬ 
piques et séparées de leurs connexions naturelles, entravées dans leurs fonctions et 
perturbées dans leur nutrition, acquièrent lentement, graduellement, des propriétés 
nouvelles de vitalité, de prolifleité, et tendent à s’isoler du reste de l’organisme dont 
elles souffrent et ne bénéficient pas, à s’isoler d’autant mieux qu’elles descendent ori¬ 
ginellement de cellules indépendantes et que toute cellule porto en elle-môme hérédi- 









tairement cl à des degrés divers les propriétés et les tendances do roi-ganism.c entier. 

En d’autres termes, on peut retrouver dans ce processus comme une sorte de sélec¬ 
tion pathologique, qui amène la formation de races cellulaires nouvelles, autonomes et 
indépendantes, et cela avec toutes les contingences, les éventualités hasardeuses d’une 
opération complexe et de longue durée; ne réussissant que dans un petit nombre de 
cas, après beaucoup de temps, moyennant de multiples conditions favorables et selon 
celles-ci, plus ou moins ellicacc. mémo plus ou moins rapide ; tout comme on 
observe d-ms la production artificielle de races animales ou végétales par sélectioni 
Nécessitant un temps d’autant plus long qu’il s’agit de cellules plus différenciées, d’où 
la longueur extrême des processus inflammatoires qui donnent naissance aux épilhé- 
liomes, tandis que les sarcomes dérivés de types cellulaires de dilférenciation beaucoup 
moindre succèdent souvent à des inflammations courtes ou mémo à des traumatismes 
passagers. 

Ces modificalions cellulaires se produisent avec des degrés divers, des gradations 
successives, parlant des réactions simples de Vhjperplasie inflammatoire ou compen¬ 
satrice, passant par ['hypertrophie adénomateuse, pour aboutir à 1 épithéliome infec¬ 
tant et atypique, à une infection cellulaire autochtone, produite par ces éléments 
néoformes; ce processus restant comparable dans tous ses stades aux infections micro¬ 
biennes exogènes, qui produisent, scion le degré de virulence des microbes (représenté 

lion purulente généralisée. 

On saisit, par lè, la contingence du processus, et pourquoi, relevant de causes 
banales et de grande fréquence, il est pourtant relativement rare, incomparablement 
plus rare que les causes invoquées. C’est qu’en effet, les qualités des cellules ne sont 
pas équivalentes, leur aptitude réactionnelle est plus ou moins prononcée, leur ten¬ 
dance proliférative inégalement marquée. 

La sélection opère en choisissant, en mettant en évidence des qualités ou pro¬ 
priétés naturelles, mais non en les créant. Ces qualités, d’aptitude réactionnelle et pro¬ 
liférative sont à un certain degré présentes dans toutes les cellules; mais toutes ne les 
possèdent pas è un degré suffisant pour réaliser l’hyperplasie, la tumeur, le cancer. 
Et c’est dans ce sens qu’on peut invoquer une prédisposition organique, héréditaire, 
on acquise. Et probablement aussi, d autres influences que nous ne faisons encore 

Dans les actions et réactions qui se passent entre les éléments constituants de 
l’organisme, il faut en effet tenir compte non seulement des phénomènes morpholo¬ 
giques, que nous montre l’examen histologique, mais aussi des influences que peuvent 
exercer de près ou ù distance les substances dissoutes en circulation dans l’organisme. 
El il semble bien que ces substances doivent jouer un rôle dans l’histoire des prolifé¬ 
rations néoplasiques. Nous avons précédemment parlé des substances toxiques qui, 
émanées du cancer complètement développé, vont impressionner l’organisme, et sont 
à compter dans les causes de la cachexie cancéreuse. Mais il se peut aussi que des 
substances émanées des autres organes, soit sains, soit pathologiques, jouent un rèle 
dans l’excitaUon proliférative.des cellules, et surtout des cellules hyperplasiques des 

Sans qu’on puisse encore préciser leur nature, leur rôle exact, leur valeur pallio- 









Le traitement chirurgical ; 

La destruction locale des cancers par cautérisation ou actions modificatrices 
diverses-. 

Le traitement par les agents physiques, par les rayons X, par le radium ; 

La sérothérapie, la bacléiiothérapie, la toxinothérapie ; 

Les traitements pallialifs et symptomatiques. 

Dans le chapilre consacré à l’action des rayons de Roentgen, nous avons rapporté 
les observations personnelles que nous avons faites sur le processus histologique de la 
régression des tumeurs influencées par les irradiations, et figuré les apparences les 
plus caractéristiques de ces lésions. 


III DES ÉTATS MORBIDES PRÉCANCÉREUX ET DE LA FORMATION 
DU CANCER A LEURS DÉPENS 

(15 juin 1908, 13 ligures.) 

Nous avons, dans ce mémoire, étudié les alleclions qui se présentent assez 
fréquemment en relation avec le développement d’un eancer pour qu'on puisse les 
qualifier de précancéreuses. Puis nous avons cherché à montrer que ce ne sont pas là 
des faits exceptionnels, mais qu’ils correspondent au contraire à un processus général, 
et représenleiit, à notre avis, un stade nécessaire et constant de l’évolution cancéreuse. 

Dans la plupart des cas, en ell'et, où l’on peut, de manière ou d’autre, observer le 
cancer à ses débuts, on constate que le cancer se développe sur un terrain déjà modifié 
par des altérations anterieures du tissu. C’est là un point capital dans l’histoire du 
cancer, que nous nous sommes eltorcé d’établir par un grand nombre de travaux 
antérieurs dont le préqènt mémoire est en quelque sorte la synthèse et que nous avons 
résumé dans cette formule ; le cancer n’est pas une forme morbide primitive, c’est un 
aboutissant d’états pathologiques multiples antérieurs et préparatoires. 

Ces états préparatoires multiples, nous les avons groupés en doux classes princi¬ 
pales suivant leurs modalités pathogéniques générales ; 

1" Malformations du développement ; 


2" Modifications inflammatoires, et plus spécialement inflammatoires chroniques 
des organes et des tissus. 

























83 — 


Et résumant les faits que nous avons ainsi étudiés concernant chacune des formes 
principales des états précancéreux, nous en tirons la conclusion que ce sont dans ces 
états morbides précancéreux, précisément les éléments modifiés qui deviennent can¬ 
céreux, que les modifications consistent essentiellement dans l’atténuation ou la dispa¬ 
rition des apparences de différenciation morphologique et fonctionnelle des éléments 
cellulaires et dans une tendance proliférative plus ou moins intense, enfin que la forma¬ 
tion du cancer se marque par une accentuation dans le môme sens de ces caractères 
anormaux des cellules, et se montre ainsi comme la phase ultime d’une évolution déjà 
commencée par 1 affection précancéreuse, comme la continuation d’un même processus 
dont l’étape précancéreuse serait simplement la préface. 


IV. - DÉLIMITATION ET CLASSIFICATION DES SARCOMES 

En analysant précédemment le chapitre des sarcomes de notre livre du Cancei’ 
s avons résumé l’essentiel de ce mémoire. 


V - ESSAI DE NOMENCLATURE DES CANCERS 
POUR L’USAGE INTERNATIONAL 

Collaborateurs ; M.\l. P. Delbet et A. ItEBBE-sscHMiDT. Conférence internationale 
du cancer (Paris, 1910). 

Nous avons, dans ce travail, proposé à la Conférence internationale, une nomen¬ 
clature des cancers, basee essentiellement sur les caractéristiques histologiques des 
néoplasmes, indépendamment de toute conception théorique ou pathogénique, et pou¬ 
vant ainsi être acceptée par tous ceux qui étudient ces questions, et quelles que soient 
d’ailleurs leurs opinions personnelles sur les cancers et la nature de ces formes mor- 

Nous avons cherché surtout à préciser nettement les termes employés, à éviter 
les expressions équivoques trop fréquentes en pareille matière, et dont le sens varie 
d’un pays à l’autre, et qui se trouvent même souvent difiéremment employées par des 
auteurs de même langue. 

Nous rejetons ainsi le terme de carcinome, dont le sens n’est pas le même en 
France et en Allemagme. Nous précisons que l’épithéliome désigne uniquement une 
néoplasie maligne; l’adénome, au contraire, une hyperplasie bénigne; ce qui nous fait 
rejeter également les termes d’adénome matin,, d’adéno carcinome. 

Nous admettons avec la généralité des auteurs de nos jours la descendance des 
néoplasmes directement de tous les éléments cellulaires dillerencies ou non qui 
forment les tissus et les organes du corps humain. 

Les néoplasmes se classent donc comme les tissus normaux dont ils dérivent. 

Et pour chaque espèce cellulaire, nous distinguons, par des termes précis, le degré 
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néoplasique. 

N’envisageanl que les tumeurs malignes, nous appelons épilhéliomes toutes celles 
qui dérivent des épithéliums ; sarcomes celles qui dérivent de la série conjonctive. 
Cependant, pour bien marquer l’échelle qui conduit de la simple hyperplasie jusqu’aux 
tumeurs tout à fait malignes, pour la plupart des organes, nous avons fait précéder la 
liste des tumeurs malignes de celle des principales affections précancéreuses, y compris 
les tumeurs bénignes. 

liums : hyperplasie simple, hyperplasie papillomateuse ou adénomateuse (papillomc, 
adénome) ; épithélioma typique ou à évolutiou complète, épithélioma mélatypiquc ou ù 
évolution incomplète, épithélioma atypique ou è évolution irrégulière. 

En ce qui concerne les tumeurs de nature conjonctive, la délimitation entre lu 
néoplasie bénigne cl la néoplasie maligne est plus difficile à tracer. Nous avons néan¬ 
moins essayé d’appliquer aux cancers conjonctifs des termes correspondant aux 
étapes indiquées pour les cancers epithéliaux. 

Comme c.xcmplc, voici un tableau qui met en parallèle les étapes d’une tumeur 
épithéliale glandulaire et celles d’une tumeur cartilagineuse, celte dernière en double, 
avec les dénominations rigoureusement logiques et les dénominations admissibles. 

i Épilhéliomc glandulaire 

Épithéliome glandulaire 
métalypique. 

Epithéliome glandulaire 

alypifii'. 


Cbondro-sarci 
Sarcome du ( 


La formation d’un terme complet et clair est essentiellement simple lorsqu’on est 
fixé sur la nature de la tumeur et son mode évolutif. En première ligne, sans excep¬ 
tion, doit figurer le mot épithéliome ou sarcome. (Au cas seulement où l’on ne croirait 
pas pouvoir affirmer la nature de la cellule qui prolifère, on dirait ; Cancer des cel¬ 
lules X, des tissus ou organes Y.) Ensuite et dans un ordre variable suivant l’harmonie 
de l’ensemble des mots, on fera connaître Yorgane, ou le tissu origine de la tumeur, le 
caractère structural ou cytologique prépondérant, les particularités de structure, d’étio- 
lution ou les dégénérations (graisseuse, colloïde, muqueuse, pigmentaire, hyaline, 
vitreuse, etc.). Exemple : épithéliome cylindrique, métalypique et infiltrant du corps 
ütérin ; sarcome ostéoblastique; ostéoïde du maxillaire. 

Tels sont les principes directeurs de la nomenclature que nous avons proposée, et 
qui, pour le détail, reproduit d'ailleurs à peu près complètement celle que nous avons 
employée dans notre livre sur le cancer. 




DEUXIÈME PARTIE 


TRAVAUX DIVERS CONCERNANT LES TUMEURS 
ET LES CANCERS 


I. - RECHERCHES EXPÉRIMENTALES 

Hyperplasies et métaplasies épithéliales expérimentalement produites 
chez le rat par l'action réitérée des rayons X (avec 7 figures). 

(N» 172.) . 

En soumettant des rats li des irradiations successives à faible dose et réitérées 

avons étudiées au niveau des oreilles excisées par biopsie et qui nous ont montré du 
côté des épithéliums des lésions manifestement hyperplasiques et^métaplasiques. 

montré aucune tendance à la destruction cellulaire, tout au moins en ce qui concerne 
le revêtement épithélial de la surface, mais au contraire ils ont été excitateurs de la 
vitalité et de la prolifération de ces éléments épithéliaux. 

Ce sont en effet des lésions essentiellement hvperplasiques que nous avons 
constatées et qui sont marquées par l’épaississement du revêtement épidermique. Cet 
épaississement est bien la conséquence d’une prolifération exagérée, puisque nous 
avons retrouvé encore, au moment de notre examen, une abondance insolite des figures 
de division cellulaire. 

Mais, en outre, il y a perturbation manifeste dans l’évolution des éléments proli¬ 
férés; disparition des caractères de différenciation spécialisant les appareils pilo- 
sébaces et uniformisation des types cellulaires, tous devenus semblables à la forme la 
plus ample de leur espèce, le type de revêtement superficiel. 

troubles dans le processus de kératinisation, formation de cellules cornées isolées, en 
pleine couche de Malpighi, et de globes épidermiques, soit dans cette même couche, 
soit dans les prolongements épithéliaux intraderiniques. 

11 y a done à la fois hyperplasie et métaplasie cellulaires. Et le fait nous a paru 
particulièrement intéressant à constater eu ce cas, puisque ces altérations ont été 
obtenues sous l’influence d’un agent physique que nous savons capable de déterminer 




cutanées chroniques susceptibles d’aboutir à l’évo- 


chez l’homme des inflammations 

Indépendamment de ce point de vue pathogénique, ces faits sont également inté¬ 
ressants en ce qui concerne les applications thérapeutiques des rayons X dans le trai¬ 
tement des diverses néoplasies. Ils nous montrent en effet avec évidence une action 
excito-prolifératrice de ces rayons, action qui parait correspondre à un certain degré 
d’intensité de l’excitation et à un certain degre de sensibilité ou de résistance des 
éléments cellulaires. Et cela nous explique que dans les cas où ils ne sont pas destruc¬ 
teurs, ou tout au moins inhibiteurs de l’activité des éléments néoplasiques, ces rayons 
puissent éventuellement être excitateurs de leur développement, et susciter ainsi des 
aggravations prolifératives, conséquences d’un dosage insuffisamment approprié à la 
résistance des cellules cancéreuses. 


Il - PROCESSUS DE GÉNÉRALISATION DES CANCERS 

Kystes multiloculaires des ovaires. Généralisation. 

(N- 8.) 

Nous avons dans ce travail relaté l’histoire d’une malade qui entra à l'hôpital 
pour une ^pleurésie dont, ia nature cancéreuse fut précisée par la ponction et l’examen 
cytologique du liquide. tl ;s,’agissait d’une localisation secondaire d’un cancer kystique 

L’étude anatoniiquç et histologique des diverses manifestations de ce cancer géné¬ 
ralisé au péritoine, il la plèvre, à l’estomac, etc., nous a permis de reconstituer la 
marche du processus et son mode de généralisation. Et suivant d’étapes en étapes les 
cellules néoplasiques depuis leur point de départ dans la tumeur primitive de l’ovaire, 
jusqu’à leurs méjastases les plus distantes, et notamment jusqu’à la lésion pleurale, 
nous avons nettement conclu que le processus d extension et de généralisation du 
cancer était uniquement un processus d’infection cellulaire. Conclusion que tous nos 
travaux ultérieurs'oiit tendu à confirmer, mais qui, à l’époque, était nouvelle. « On 
conçoit ainsi, disions-nous en terminant, comment une lésion primitivement locale a 
pu se propager par greffes successives et envahir enfin des organes aussi éloignés de 
son point de départ, se conduisant à la manière des parasites végétaux ; mais ici le 
parasita est un élément constituant de l’organisme, une cellule épithélüde douée, on ne 
sait pourquoi, de véritables propriétés infectantes. » 


Cancer de l’estomac, du canal thoracique et des ganglions sus-clavi¬ 
culaires gauches; épanchements chyliformes des séreuses et géné¬ 
ralisation cancéreuse par voie lymphatique rétrograde. 

(N* 88.) 


multiplicité des symptômes et 


initiale s’est trouvée masquée clini- 
des lésions secondaires, est surtout 

















Il s’agissait d’un cancer de rulérus. L’éosinophilie est, d’ailleurs, assez commune 
5 les cancers, bien que je ne la crois pas liée au processus cancéreux lui-même 
s plutôt à des complications et notamment aux complications infectieuses. 

Dans le cas en question il s’agissait, en effet, d’un cancer infeeté, et l’abondance 
éosinophiles était telle, autour des cellules êpitheliomateuses de la surface ulcérée 
cancer que leur seule couleur suffisait à donner au tissu une coloration rosée, 
cellules éosinophiles diffèrent, du reste, assez notablement des éosinophiles ordi- 





cellulaires anormaux des cancers, il faut étudier non les épithéliums normaux de la 
région, mais les épithéliums modifiés par les infiammalions chroniques. Nous avons 
pu, de celte manière, superposer aux diverses variétés de cancers pulmonaires, des 
formes cellulaires identiques observées dons des inflammations chroniques et qui 
paraissent pouvoir en être évenluellemeiil le point de départ. Même pour la forme en 
apparence la plus insolite, l’épilhéliome pavimenteux à globes d’apparence cornée, 
nous trouvons son origine dans la transformation du revêtement épithélial cylindrique 
cilié des bronches en épithélium pavimenteux stratifié, telle que nous l’avons observée 
dans la bronchite ehronique, et que nous avons fait représenter dans notre article 
d’après nos préparations originales. 

ont permis en clinique d’étahlir précocement le diagnostic si rarement porté de cancer 
du poumon, et tout particulièrement sur l’examen histologique des crachats, qui peut 
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les mêmes symptômes de sténose qu’un cancer primitivement Jn-onchique et, d'autre 
part, le cancer bronchique donnera éventuellement des signes de lésion pulmonaire 
siégeant loin du hile, soit en produisant la hronchiectasie avec dilatations suppu¬ 
rantes, soit en déterminant la production de noyaux métastatiques secondaires. 


V - CANCERS DE LA PLÈVRE 

Cancer de la plèvre. 

(N» 81.) 

■ Le cancer primitif tle la plèdivoil fort rare. Nous avons réuni dans notre article 
du traité de médecine et de thérapeutique les principaux documents publies il son 

Cancers secondaires de la plèvre. Pleurésie hémorragique 
cancéreuse par généralisation de kystes de l’ovaire. 

(N« 8.) 

L’examen cytologique du liquide de la pleurésie nous a permis dans ce cas de 
déterminer la nature cancéreuse de la pleurésie ; ce mode d’investigaüon n’était pas à 
l’époque dans la pratique courante de l’investigation clinique. 

La pleurésie s’était développée chez une femme qui présentait en môme temps une 
volumineuse tumeur du petit bassin. Le liquide de ponction franchement hémorragique 
renfermait un depot abondant de cellules volumineuses qui nous ont paru de nature 
épithéliale et qui se différencient facilement et des leucocytes et des rares cellules 
endothéliales desquamées qui se rencontrent ordinairement dans les épanchements 
pleuraux. Elles nous ont en outre présenté des indices de division nucléaire, montrant 
bien leur vitalité. Et nous en avons conclu que cette pleurésie était la manifestation à 

était ainsi prouvée. 

Ce diagnostic fut confirmé par l’autopsie. 


Linitîs pleurale cancéreuse. 

(N« 161.) 

Chez une malade atteinte de cancer généralisé par récidive d’un cancer de l’utérus 
enlevé quatre ans avant, nous avons observé en outre du syndrome d’oblitération du 
canal thoracique, une pleurésie hémorragique récidivante tenant à des lésions pleu¬ 
rales qui nous ont paru mériter d’ôlre individualisées sous le nom de linilis cancéreuse 
de la plèvre, par analogie avec la forme similaire de sclérose cancéreuse de l’estomac. 

Les signes cliniques étaient ceux d’un épanchement remplissant complètement la 
plèvre gauche. Une première ponction donne issue à 15Ü0 grammes d’un liquide 
franchement hémorragique; l’examen histologique n’y décèle que des globules sanguins 
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surface. Ce qui nous explique l’absence, constatée lors de l’exanicn du liquide de 
ponction, de tout élément cellulaire néoplasique, malgré l’apparence très hémorragique 
de ce liquide et bien qu’il s’agisse en réalité de pleurésie cancéreuse. 

Et c’est pourquoi il nous parait utile de spécialiser cette modalité du cancer 
pleural sous le nom de linilis cancéreuse de la plèvre, les apparences aussi bien 
macroscopiques qu’hislologiques étant tout à fait conformes au type de la linilis 
gastrique cancéreuse. 

Épanchements chyliformes des séreuses dans un cancer 
de t'estomao compliqué de cancer du canal thoracique. 

(N» 88.) 

Ces épanchements laiteux sont attribuables, pour leurs particulai’ités tout au 
moins, h la stase lymphatique cancéreuse résultant de l’oblitération du canal thora¬ 
cique. Ce ne sont pas les substances du chyle qui sont en cause, mais bien des 
éléments cancéreux dégénérés, semblables à ceux qui se rencontrent dans les voies 
lymphatiques dilatées. La quantité de liquide épanché dans le péritoine et les plèvres 
est toutefois trop considérable, et sa richesse en éléments figures trop minime pour 
pouvoir leur attribuer en totalité une origine lymphatique. Mais, ainsi que nous l’a 
montré l’histoire clinique, ces épanchements se sont développés au cours d’une 
anasarque généralisée; ce sont des épanchements hydropiques dans lesquels les cel¬ 
lules cancéreuses stagnant dans les voies lymphatiques dilatées ont passé par diapédèse 
et où elles ont subi les transformations dégénératives, qui ont donné au liquide cette 
coloration laiteuse chyliforme. Ces épanchements chyliformes résultent donc non de 
l’oblitération du canal thoracique, mais de la pénétration des cellules cancéreuses 
à évolution dégénérative dans des épanchements hydropiques ; cela nous explique que 
les épanchements chyliformes aient été si rarement signalés dans les observations 
d’oblitération du canal thoracique. 


Vl. — LES POLYADÉNOMES GASTRIQUES 
LEURS RAPPORTS AVEC L'ULCÈRE ET LE CANCER DE L'ESTOMAC 

Hypertrophie circonscrite de la muqueuse gastrique. 

Polyadénome en nappe. 

(N« 20.) 

Cette lésion jusque-là non décrite, et que nous avons étudiée et figurée dans un 
mémoire à la Société anatomique, consiste en une hypertrophie de.la muqueusédiie à 
l’augmentation de volume de ses glandes, avec hypergenèse et métatypie de leurs revê¬ 
tements épithéliaux, la lésion occupait une portion circonscrite de la surface de 
l’estomac. 

Nous l’avons dénommée polyadénome en nappe et l’avons rapprochée des autres 
formes adénomateuses généralement polypeuses connues dans cet organe. 






donner une descriplion complète, occupe de larges étendues de la muqueuse, formant 
de grandes plaques saillantes au-dessus des parties voisines, ou encore s’étend à la 
presque totalité de l’estomac (polyadénomes en nappe). 

A ces formes correspondent des lésions histologiques propres. Mais dans toutes, 
la lésion fondamentale est l’hypertrophie glandulaire, avec hypergenèse du revête¬ 
ment épithélial- et accroissement corrélatif de la membrane propre et du tissu con¬ 
jonctif interglandulaire. Toujours et malgré les variétés de texture, les'modifications 
diverses des épithéliums, les dilatations kystiques, on trouve la forme glandulaire 
conservée, et la prolifération glandulaire reste strictement limitée à la muqueuse. 

Ces adénomes se rencontrent dans des estomacs atteints de gastrite chronique, et 
présentant dans les modifications de leurs revêtements glandulaires des altérations 
analogues, moins l’hypertrophie, à celles des glandes adénomateuses; de telle sorte que 
ces dernières paraissent seulement l’exagération des lésions glandulaires des gastrites, 
lin somme ces lésions sont sous la dépendance étiologique d’un processus d'inllarn- 


ion chronique, et telles, elles paraissent circonscrites, bénignes, non infectantes. 
Elles sont cependant capables de se transformer en cancer. 





Sur les H ulcères de l’estomac 4 ne présentaient aucune sorte de végétations ou 
d’épaississements de ta muqueuse des bords de l’ulcère, aucune trace d’adénomes; 
6 présentaient des hyperplasies adénomateuses manifestes; et un présentait à la fois 
des hyperplasies adénomateuses simples et des bourgeons épithéliomateux dérivant 
manifestement de la transformation d adénomes. 

Sur les 4 ulcères du duodénum, 5 étaient accompagnés d’adénomes, l en était 
complètement dépourvu ; nous n’avons pas pour cette région observé la transformation 
cancéreuse. 

Le rapport entre la cause irritative chronique que représente l’ulcère, et la forma¬ 
tion adénomateuse est donc évident, et cela d’autant plus que tous les faits dans lesquels 
la présence d’adénomes a manqué concernent précisément des ulcères arrêtés à une 
phase plus ou moins précoce de leur développement par quelque complication fou¬ 
droyante, hémorragie ou rupture. 

La transformation cancéreuse de ces adénomes nous a paru également probante 
dans l’observation que nous en avons rapportée et minutieusement décrite. 







quant dans les tissus des proliférations cellulaires aboutissant avec le temps à la forma¬ 
tion de races cellulaires nouvelles, autonomes et indépendantes, capables, et c’est là ce 
qui caractérise essentiellement les cellules cancéreuses, de se comporter en véritables 
parasites dans l’organisme où elles sont nées. 

Deux figures accompagnent ce mémoire, représentant ; l'une un adénome développé 
au bord d’un ulcère du duodénum ; l’autre, les végétations cancéreuses entourant un 
ulcère de l’estomac. 





























De l’étude histologique d’im tas de cancer traite par les rayons X, et dans lequel 
nous avons observé cliniquement la régression complote de volumineux noyaux 
cancéreux sous cutanés de la région crânienne, nous avons tiré les conclusions sui- 

Lcs rayons X oxaclcmcnl dosés n’agissent pas' sur les cancers siiperliciels à la 
manière des caustiques, ni par le processus de l’inllammation. Lorsque la tumeur 
n’est pas ulcérée et qu’on se trouve ainsi il l’abri des infections secondaires, on n’oli- 
serve ni réaction iilllammaloire des masses récemment traitées, ni lésion cicatricielle 
dans les masses les plus anciennement résorbées. 

Les rayons X agissant sur dos tissus complexes paraissent avoir une action des¬ 
tructrice élective sur les cellules dont l’activité reproductrice est la plus intense. 

Cetle action élective ne se traduit pas par des images cytologiques spécifiques. Après 
une période de latence, il se produit des phénomènes de nécrose cellulaire dont l’in¬ 
tensité est proportionnelle à la quantité d’il absorbées et à la situation des éléments 
considérés par rapport à la surface irradiée. 

Les produits nécrosés sont résorbés soit par phagocytose, soit par dissolution dans 
les liquides intercellulaires. Mais le processus de résorption est de brève durée. 

. Les' cellules atteintes, mais non détruites par les rayons présentent, pendant long¬ 
temps, k des degrés divers, des formes d’involution, dont nous avons décrit et figuré 
les principales variétés, et qui nous paraissent correspondre k une phase de sommeil. 










comparaison, et étudier des coupes provenant de biopsie d’une même tumeur, ou de 
tumeur symétrique; d’abord avant le traitement, alors que le volume est considérable 
puis après, alors qu’elle semble avoir complètement disparu. 

la guérison réelle d’un néoplasme superficiel par les rayons X, c’est-k-dire la mort 
et la résorption complète de toutes les cellules cancéreuses ne se produit que long¬ 
temps après la guérison apparente, c’est-à-dire la disparition de la tumeur. 




TROISIÈME PARTIE 


MALADIES DU SANG ET DES ORGANES HÉMO- 
ET LYMPHOPOIÉTIQUES 


|. - LEUCÉMIES 


La leucémie myéloïde. (I vol. in-I2 de 205 pages.) 
(N» 159.) 

Contribution à l’étude de la leucémie myéloïde. 

(N« 158.) 

Leucémie myéloïde et myélomatoses. 

(N» 140.) 


A cûté de l’étude des tumeurs se place l’élude des leucémies qui peuvent être 
considérées et ont en effet été considérées par certains auteurs comme de véritables 
tumeurs de l’appareil hématopoiétique qui, étant donnés tes tissus où elles se déve¬ 
loppent, retentissent fatalement sur la composition du sang. 

Les leucémies présentent en effet cette multiplication cellulaire indéfinie et infec¬ 
tante qui est,, nous l’avons vu, un des caractères propres aux cancers; déplus, leur 
structure anatomique (et leur évolution clinique) est influencée par les rayons X, 
comme celle des cancers, — plus encore que celle des cancers. Ces signes les rap¬ 
prochent donc des néoplasies malignes, mais toutefois, il faut le dire, d’autres signes 
les en différencient, de sorte qu’on ne saurait considérer, avec Bard, la leucémie 
comme le « cancer du sang » ni, selon la conception de Banti, comme une sarcomatose 
des organes hématopoiétiques. Nous justifierons plus loin cette conception que d’ailleurs 
nous n’avons pas été seul à soutenir, et qui est actuellement adoptée par la majorité 
des hématologistes. 

Nous avons étudié plus spécialement la leucémie myélo’ide et avons publié sur ce 
sujet, avec AI. Aubertin, deux mémoires, l’un consacré à l’évolution générale de la 
maladie, h ses lésions anatomiques et à ses complications, l’autre à la classification 
des « myélomatoses » et à la place nosologique qu’occupe la leucémie myélo’ide dans les 
maladies des organes hématopoiétiques. Enfin, avec la collaboration du même auteur, 
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nous avons écrit une monographie très complète de cette affection, qui contient un 
grand nombre de notions nouvelles et de documents originaux. 

La leucémie myéloïde, considérée comme une maladie rare, est en réalité assez 
fréquente et serait plus connue encore si l’on examinait systématiquement le sang de 
tous les sujets porteurs d’une grosse rate : elle est, d’ailleurs, plus fréquente que la 
leucémie lymphoïde, surtout étantdonnéque cette dernière est plu s rarement méconnue. 
C’est une maladie de l’âge adulte mais dont l’âge moyen est moins avancé que celui 
des cancéreux. Parmi les causes prédisposantes nous avons insisté surtout sur le palu- 

malades et que nous avons trouvée en effet assez fréquemment notée, en dépouillant les 
observations publiées. On connait l’atteinte de la rate dans le paludisme : peut-être les 
modifications qu’elle subit dans celte affection sont-elles le point de départ d’une 
hyperplasie qui évolue plus tard vers le type myéloïde. 

On sait qu’à la période d’état la splénomégalie constitue en général le seul signe 
physique que présente le malade : parfois cependant, comme nous l’avons signalé, c’est 
une pleurésie gauche — à type hémorragique, — qui attire l’attention sur la rate; ou 
bien des douleurs abdominales vagues (un de nos malades avait été opéré pour appen¬ 
dicite) ; ou bien encore une douleur brutale due à la rupture de la rate et provoquée 


ligne médiane, régulière, non douloureuse, non accompagnée d’ascite. Fait capital, 
que les auteurs ne signalent pas assez explicitement, et sur lequel nous avons insisté, 
car il constitue à ia fois une anomalie anatomique et un bon moyen de diagnostic, les 
ganglions ne sont pas augmentés de volume ; dans la leucémie myéloïde, l’absence 
d’hypertrophies ganglionnaires est la règle, et cela même aux périodes avancées de la 
maladie. Si l’on peut trouver des ganglions, ils sont tout au plus gros comme une 
petite noisette et par conséquent bien différents des énormes paquets ganglionnaires de 
la leucémie lymphoïde. Quant à la moelle elle révèle cliniquement son atteinte par des 
douleurs provoquées au niveau du sternum. Le foie est gros, sans ictère ni ascite. 
L’état général est, nous avons insisté sur ce point, beaucoup plus tardivement atteint 
que les classiques ne l’enseignent, et nous avons vu maints sujets porteurs d’une rate 
énorme etd’une leucémie dépassant 500 000 par millimètre cube qui continuaient à aller 
et venir et jouissaient d’une santé relalivement satisfaisante. Par contre, d’autres, avec 
une rate petite et une leucemie peu intense sont beaucoup plus atteints comme état 
général : nous croyons que c’est dans l’intensité de l’anémie qu’il faut chercher la 
raison de ces différences. Enfin il existe de la fièvre, de l’amaigrissement (moins que 
dans le cancer), de l’albuminurie qui, nous 1 avons montre, est en rapport avec des 
lésions interstitielles du rein. Au point de vue de l’excrétion urique nous avons montré 
qu’elle était variable, tantôt au dessus tantôt au-dessous de la normale, ce qui iie sau¬ 
rait étonner étant donné que l’acide urique excrété est en rapport non pas avec les 
leucocytes en circulation mais avec les leucocytes détruits. 

État du sang. — Bien que le chiffre des leucocytes soit généralement très élevé et 
dépasse 100 000 par mm. cube, il faut se rappeler que la morphologie leucocytaire est 
plus importante ici que les données numériques et qu’on peut être leucémique avec un 
chiffre de leucocytes inférieur à 50 000. Et, de plus, nous avons spécialement insiste 
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sur ce fait que l’importance de la leucémie n’était pas en rapport avec le volume de la 
rate et qu’on pouvait voir des leucémiques avec une rate peu volumineuse et un chiffre 
de globules blancs dépassant 1 million. 

Au point de vue du pourcentaae leucocytaire, il s aaii d une leucocylose totale 
avec augmentation, non seulement des éléments myéloïdes, mais aussi des cléments 
« lymphoïdes », c’est-à-dire des mononucléaires non granuleux ; ceux-ci sont mani¬ 
festement augmentés de nombre, et ce fait a une certaine importance au point de vue 
palhogénique. Les myélocytes neutrophiles, qui sont en proportion très élevée, ont en 
général des granulations plus grosses et plus nombreuses que celles des polynucléaires 
du sang normal ou en état de leucocytose; de plus, on trouve, à côté des myélocytes 
ordinaires, de grands myélocytes à noyau pâle et de petits myélocytes à noyau rétracté, 
qui ne se voient pas dans les autres myélémies : les premiers constituent des formes 
très jeunes; les seconds, que nous avons nommés « pseudo-lymphocytes neutrophiles », 
sont sans doute des formes atypiques à noyau en pyenose. 11 en est de même pour les 
polynucléaires dont on trouve un grand nombre de formes naines à noyau contracté. 

Il en est de même pour les éosinophiles et les mastzellen ; ces derniers éléments 

tation est presque spéciale à la leucémie myéloïde (elle peut atteindre et dépasser 
20 pour 100). Enfin, phénomène très spécial, on peut trouver dans le sang des leuco¬ 
cytes qui contiennent à ta fois dans leur protoplasme des groins basophiles et des 
grains éosinophiles, ce qui indique une anomalie profonde dans l'histo-physiologie 

Les mononucléaires non granuleux sont, avons-nous dit, augmentés de nombre 
dans le sang myélo-leucémique, ce qui montre que la série « lymphoïde » est aussi en 
hyperplasie; mais ici il y a lieu de faire une distinction ; certains de ces mono¬ 
nucléaires ressemblent tout a fait aux mononucléaires du sang normal, mais d’autres 
ont un protoplasma qui se colore d’une manière très spéciale et prend avec avidité les 
couleurs basiques, parfois d’une façon plus intense que le noyau lui-même. Ces élé¬ 
ments sont les cellules-souches de la série myéloïde; aussi leur présence dans le sang 

et leur prolifération montre que l’hyperplasie de l’appareil hémoforniateur est ici géné¬ 
rale. Nous avons insisté assez longuement sur les « cellules bourgeonnantes » et sur 
les mégacaryocytes que l’on peut rencontrer dans le sang leucémique, mais seulement 
dans le sang porte, dans les capillaires hépatiques et pulmonaires et pour ainsi dire 
jamais dans la circulation générale car ils sont arrêtés par le foie et le poumon ; nous 
avons décrit les caryocinèses, les mouvements amiboïdes, les lésions dégénératives des 
globules blancs produites par la radiothérapie. 

Les globules rouges sont toujours diminués, mais leur diminution n’est nullement 
en proportion avec 1 intensité de la leucémie; de même les globules rouges nucléés 
sont toujours présents, mais leur présence n’est pas conditionnée par l’intensité de la 
déglobulisation, comme dans tes anémies graves ; elle est conditionnée par l’intensité 
de la leucémie elle-même. 

Parmi les complications de la leucémie myéloïde, nous avons surtout insisté sur 
les infections intercurrentes ; nous avons montré que la cytologie dos exsudais chez le 
leucémique n’était pas seulemem commandée par le caractère leucémique de son 
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sang, mais aussi par la cause qui a provoqué l’exsudât : c’est ainsi qu’un leucémique 
qui présente en permanence dans sa plèvre un liquide hémorragique contenant surtout 
des myélocytes a le droit de faire une pleurésie septique, hémorragique elle aussi, 
mais contenant surtout des polynucléaires. Le fait ne présente d’ailleurs rien d’éton- 
nant en soi puisque le tissu myéloïde contient de nombreux polynucléaires : il est plus 
surprenant de le conslater au cours d’une leucémie lymphatique où les polynucléaires 
existent dans le sang en quantité infime et où pourtant ils émigrent seuls dans les 
abcès qui peuvent survenir chez le malade. En résumé, les épanchements chez les 
leucémiques peuvent être séreux, sero-flbrineux ou hémorragiques. Séreux, ils ne 
contiennent que des cellules endothéliales et des leucocytes, ces derniers restant dans 
les mômes proportions que ceux du sang (transsudais). Séro-fibrineux, ils ne renfer¬ 
ment généralement que des polynucléaires neutrophiles accompagnés toujours d’un 
certain nombre de myélocytes (exsudais d’origine infectieuse). Hémorragiques, ils 
peuvent, selon les cas, être caractérisés par une prédominance de polynucléaires 
(exsudais infectieux) ou reproduire exactement la formule sanguine avec ou sans 
cellules endothéliales (transsudais d’origine mécanique et hématomes leucémiques). 

Les infections intercurrentes ont sur la leucémie une influence assez particulière : 
elles produisent une diminution du volume de la rate, facile à apprécier Cliniquement 
d’un jour à l’autre, et, en même temps, une diminution du chiffre leucocytaire avec 
tendance au retour de la formule vers la normale, c’est-à-dire diminution notable des 
myélocytes, des éosinophiles, des globules nucléés. Si le malade guérit, la rate reprend 
rapidement son volume antérieur et le sang redevient leucémique ; mais bien souvent 
la mort survient au cours d’une infection, généralement broncho-pulmonaire et d’in¬ 
tensité peu considérable. La pathogénie de ces modifications leucocytaires est simple : 
il s’agit de leucolyse d’origine bactérienne, due aux toxines, comme on a pu le montrer 
expérimentalement. 

Parmi les complications de la leucémie, il faut citer les « phlébites », rangées 
généralement avec les phlébites des cachectiques. Nous avons montré que cette compli- 

pUébite, car nous avons constaté, plusieurs fois, l’intégrité de la paroi vasculaire, et 
nous avons observé l'apparition simultanée de thromboses en plusieurs points de 
i’organisme. Ces thromboses sont constituées par un « caillot primitif » purement 
leucocytique, non fibrineux, et un « caillot prolongé » leucocyto-cruorique et fibrineux. 
Les signes sont ceux do la phlegmatia alba dolens ; dans un cas, chez un leucémique 
atteint de thromboses diverses, nous avons vu survenir la mort subite et avons trouvé 
au niveau du cœur droit un caillot volumineux et purement leucocytique. Ces throm¬ 
boses peuvent d’ailleurs être d’origine infectieuse. 

l'évolution de la leucémie myéloïde est toujours lente, insidieuse, et c’est en vain 
que nous avons essayé de surprendre les premiers stades de cette leucémie, soit en 
examinant le sang de malades présentant des splénomégalies d’intensité moyenne, soit 
en étudiant histologiquement un certain nombre de rates modérément hypertrophiées 
dont l’hypertrophie ne nous semblait pas explicable par l’histoire clinique et anato¬ 
mique de la maladie; mais dans ces cas, nous n’avons trouvé ni myélémie notable, ni 
transformation myéloïde appréciable du parenchyme splénique. Los avant-stades de la 
leucémie myéloïde sont donc encore aujourd’hui inconnus (et l’on sait que ce n’est 









- H7 - 


forme aiguë dont révolution est fébrile et hémorragique, rappelant celle de la leucémie 
aiguë vulgaire « à cellules primordiales », dont la leucocytose est relativement faible 
avec peu de myélocytes, dont l’anémie est forte avec beaucoup do globules nucléés et 
dont la splénomégalie est peu considérable, parce qu’elle n'a pas le temps de se 
développer. 

Les formes frustes sont très fréquentes, et, comme formes frustes nous consi¬ 
dérons les splénomégalies avec anémie et réaction myéloïde du sang, c’est-à-dire le 
syndrome qu’on a appelé « pseudo-leucémie splénique ». Dans ces cas la rate est 
grosse, les globules rouges très abaissés de nombre, le chilTre leucocytaire élevé mais 
non vérilablement leucémique, les myélocyles beaucoup moins abondants que dans la 
leucémie (5 à 20 pour 100), les hématies nucléées assez peu abondantes. Ces caractères 
distinguent la leucémie myéloïde fruste de 1’ « anémie splénique myéloïde » de Vaquez 
et Aubertin qui présente une poussée énorme de globules nucléés avec caryocinèses et 
des lésions accentuées dos hématies. Dans un cas la myélémie prédomine sur la série 
blanche, dans l’autre sur la série rouge. Ces leucémies frustes ont une évolution lenic 
et, fait particulier, elles ne se transforment jamais en leucémies caractérisées. Mais 
dans ces cas comme dans ceux de leucémie vraie il faut se garder de pratiquer la 
splénectomie; la mort survient dans les 24 heures après l’intervention. 

11 existe enfin des formes intermédiaires entre la leucémie myéloïde et la leucémie 
lymphoïde. 

Chez l'enfant la leucémie myéloïde est rare : nous en rapportons un cas très net 
qui présente les particularités suivantes : abaissement considérable des polynucléaires, 
chiffre élevé des mononucléaires non granuleux, forte proportion de globules nuclees 
et spécialement de mégaloblastes. 

h anatomie pathologique de la leucémie myéloïde a été étudiée par nous très en 
détail et grâce à des observations que nous avions suivies cliniquement pendant de 
longs mois. La raie, qui est énorme (jusqu’à 7 kilos 1/2 dans une de nos observations) 
est plus ou moins dure selon qu’elle est plus ou moins sclérosée et l’aspect histologique 
est très différent selon le moment où l'on fait l’autopsie. 

Si l’afféction est relativement peu avancée dans son évolution, si la rate n’est pas 
encore très volumineuse, on trouve les lésions typiques et pures de l’hyperplasie 
myéloïde : les corpuscules de Malpighi ont disparu et la rate est formée d’une nappe 
cellulaire homogène : la pulpe est uniquement constituée par des cellules leucocytaires 
tassées les unes contre les autres, dans un fin réticulum, avec des capillaires élargis 
qui sillonnent ce tissu. Ces cellules sont essentiellement des myélocytes avec un cer¬ 
tain nombre de polynucléaires: il existe aussi des alobulcs rouges nucléées et des 
mégacaryocytes : c’est la transformation myéloïde à l’état de pureté, sans sclérose. 

Si la leucémie est plus avancée dans son évolution et si la rate a eu le temps 
d’atteindre un volume plus considérable, à la lésion pure du début viennent s’ajouter 
des phénomènes macrophagiques d’une part, un léger degré de sclérose d’autre part : 
c’est diic qu’on trouve un épaississement du réticulum et du pigment ferrique libre 
ou inclus dans des macrophages. 

Enfin, dans certains cas, où l’évolution, plus prolongée encore, a abouti à une 
sclérose marquée de l’organe, la rate, généralement moins volumineuse (2 à 3 kilog.), 
est entièrement envahie par une sclérose qui semble partir des capillaires. Dans ces 







La nosographie de la leucémie myéloïde a tout spécialement attiré noire allention 
et nous l’avons étudiée tant dans notre travail d’ensemble sur cette maladie, que dans 
un mémoire, egalement publié avec M. Aubertin, et paru dans le Journal de Physiologie 
et de Pathologie générale (1900). Ce mémoire constitue une tentative de classification 
des myélomatoses qui comprend non seulement la leucémie, mais les pseudo-leucémies 
du type myéloïde, l’anémie splénique, le clilorome, les myélomes multiples. 

Le processus anatomique qui aboutit à la constitution de la leucémie myéloïde a 
son siège dans tout l’appareil hématopoiétique, moelle osseuse, tout d’abord, rate 
ensuite, ganglions enfin. 11 existe en effet de notables différences entre ces trois tissus 
qui sont ineaalement différencies, et. dans la leucémie myéloïde, on peut dire que la 
rate se comporte exactement comme la moelle osseuse formant avec elle un véritable 
« appareil spléno-médiillaire », alors que les ganglions s’en rapprochent beaucoup 
moins et ne présentent qu’à l’état d’ébauche les lésions caractéristiques de la maladie. 
La raie et les ganglions ne se comportent donc point de même et ce qui le prouve c’est 
l’énorme développement de la rate contrastant avec l’absence presque complète d'hyper¬ 
trophies ganglionnaires. 

On peut dire que la leucémie myéloïde est une myélomalose typique diffuse de tout 
l’appareil hémato- et lymphopoiétique. Cette myélomatose atteint la moelle dans son 
entier (hyperplasie et hvpertrophie considérables!. la rate, qui est egalement très 
atteinte (métaplasie myéloïde et hypertrophie énorme), les ganglions, ijui ne le sont 
qu’accessoircmcnt (métaplasie myéloïde sans hypertrophie notable) cl même, histologi¬ 
quement tout au moins, le reste du tissu lymphoïde et une partie du tissu con|onctil. 

Cette myélomatose difiiisc doit être considérée comme une hyperplasie et non 
comme une néoplasie (ainsi que le prétend Banti). Une néoplasie vi'aic est en effet 
constituée par la prolifération indéfinie et infcclanlc d’un seul élément anatomique, 
généralement indifférencié. Dans l’hyperplasie, au contraire, plusieurs types cellu¬ 
laires. souvent hautement différencies et ne présentant qu une légère hypertrophie 
morphologique, prolifèrent ensemble et reproduisent un tissu nouveau d'un type très 
analogue à celui dont ils dérivent. Tel est le cas de la leucémie myéloïde oii plusieurs 
éléments anatomiques hautement différencies (myélocytes et polynucléaires des trois 
types, globules nuclees. mégacaryocytes) prolifèrent ensemble, ne présentant que des 
signes légers de métatypie et reproduisent, en somme, un tissu à peu près identique au 
tissu myéloïde normal. En effet, à part quelques particularités bien légères, puisqu’elles 
n’avaient pas été signalées avant nous (taille des cellules, volume des granulations, 

cellules leucémiques sont des leucocytes médullaires qui ne présentent, en somme, 
d’anormal que leur présence dans le sang et leur extrême prolifération. 

La leucémie myéloïde a donc comme substratum anatomique une hyperplasie 
typique, et cette hyperplasie typique peut s’opposer à la néoplasie atypique de la moelle 
osseuse, le « myélome intra-osseux », qui en est le cancer. La première est une hyper¬ 
plasie diffuse de toute la moelle et même de tout le système hématopoiétique ; elle est 
constituée par des leucocytes ; elle ne détruit aucunement les tissus environnants, et 
elle n’infecte l’organisme que d’une manière tout à fait spéciale, sous forme d’envahis¬ 
sement diffus intra-capillaire, et par l’intermédiaire du sang qui charrie en quantité 
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l Splénomégalie avec polyglobulie 
) vraie et cyanose. 

S Splénomégalie avec myélémie 
rouge (globules nudéés) et 
chiffre globulaire peu élevé, 


\ anérhythrémique. \ Encore inconnue. 


i eocytes indifférenciés (grands 
lymphocytes médullaires)avec 
leucémie du même type cellu- 

! Tumeurs roMjes, multiples à éry- 
tlirocyles indifTérenciés (se 
rapprochant du mégalohlastc) 


, , , • 1 Cellules atypiques, ni leucocytaire 

■ ’ ) ni érythrocytaires, et difficiles 

■s luéonlasiesr distinguer des cellules des autre 


En étudiant le diagnostic ia la leucémie myéloïde, nous avons été amené à 
reprendre toule l’hisloire du diagnostic des grosses rates et plus particuliérement du 
diagnostic hématologiquc des grosses rates. 

Il convient tout d’abord d’éliminer les cas où la splénomégalie coexiste avec de 
volumineuses adénopathies (syndrome spléno-adénique) et ceux où elle coexiste avec 
des symptômes hépatiques nets, ictère ou ascite (syndrome spléno-hépatiquo). Ce sont 
les splénomégalies pures qui sont vraiment importantes pour le diagnostic, et, tout 
d’abord, il va de soi qu’il faut distinguer la grosse rate de certaines tumeurs d’origine 
intestinale, rénale et môme ovarienne. 

Pratiquement, lorsqu’on se trouve en face d’une volumineuse splénomégalie, il 
faut commencer par examiner le sang, qui noùs donnera, dans bien des cas, un 
diagnoslic indiscutable ; et c’est seulement quand cet examen sera négatif ou ne nous 
montrera que des modifications banales que nous aurons recours à d’autres moyens. 










résultats sont variables selon.les cas. 

]ue temporaire avec rechute est (le beaucoup le cas le plus fré 
épris son existence antérieure et il s’estime guéri ; parfois 1 
vis ; on cesse le traitement, et, au bout de quelques mois, tou 
•bides reparaissent peu à peu. Généralement, le traitemer 
iltats excellents, mais parfois la rechute 
nière fois et le malade succombe. 

itable sans guérison est une éventualité assez fréquente; il s’ag: 
els la réduction des leucocytes et de la rate ne peut pas arrivai 
essous d’un certain chiffre. 

•ation ou même la guérison apparente sont très nettes et môm 
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leucocytaire, produite dans le tissu myéloïde irradié, se poursuit encore dans le sang 
comme le montre l’émigration des formes en histolyse. Il existe de plus dans le sang 

L’action des rayons X sur la leucémie est donc purement cellulaire, et la radiothé¬ 
rapie ne constitue qu’un traitement palliatif et symptomatique. 

Nous avons enfin étudié la technique de la radiothérapie en donnant la préférence 
aux fortes séances espacées portant et sur la rate et sur les épiphyses, aux rayons 
filtrés, et conduite lente et prudente. Nous avons enfin étudié les moyens adjuvants 
(arsenic et opothérapie médullaire). 


Étude de l’action histologique des rayons de Roentgen 
dans la leucémie lymphoïde. 


Le point de départ de cette étude est l’observation d’une femme atteinte de leucémie 
lymphoïde, avec énorme splénomégalie, adénopathies externes et internes multiples, 
hypertrophie dufoie. anenne marquée, leucocytose considérable (510 000 leucocytes par 
mmc. de sang dont 94 pour 100 de lymphocytes). Cette malade fut soumise à cinq séances 
de radiothérapie qui provoquèrent chez elle les modifications habituelles, mais particu¬ 
lièrement intenses de la formule sanguine. Ainsi nous observions après l’irradiation des 
chutes de 150 000 hématies et 125 000 leucocytes ; de 1550 000 hématies, et 262 000 leu¬ 
cocytes, et finalement, après la cinquième séance le chiffre des leucocytes était descendu 
à 184 000 ; le chiffre des hématies, au contraire, était supé'i-ieur de plus d’un million à 
celui observé avant le début du traitement. 

L’amélioration de l’état général n’était pas moins remarquable et en somme les 
résultats du traitement étaient excellents quand la malade fut prise d’une complication 
pleuro-pulmonaire accidentelle qui l’emporta trois jours après la dernière séance d’irra¬ 
diation. 

L’examen nécropsique a permis d’étudier pour la première fois d’une façon com¬ 
plète le mécanisme d’action des rayons X dans la leucémie lymphoïde. 

Les lésions les plus intéressantes ont été trouvées dans les ganglions lymphatiques. 

Les ganglions superficiels irradiés en dernier présentaient déjà à l’œil nu une con¬ 
gestion intense, une couleur rouge violacé semblable à la pulpe splénique. Histologi¬ 
quement ces organes diffèrent complètement de l’apparence habituelle des ganglions 
dans la leucémie lymphoïde non traitée, et qui est caractérisée par une hyperplasie 
lymphocylique diffuse et si intense que toute différenciation de texture a disparu et 
qu’on n’y saurait plus reconnaître ni sinus, ni follicules. Dans les ganglions irradiés, 
c’est au contraire une raréfaction extrême du tissu que l’on observe, à tel point que la 
trame réticulée en est mise en évidence comme dans une coupe de ganglion artificielle¬ 
ment dépouillée de ses cellules par le pinceaulage; et dans ce tissu raréfié, apparaissent 
énormément dilatés et congestionnés les vaisseaux sanguins. Les éléments cellulaires 
persistants sont, outre des lymphocytes de type adulte, de très grosses cellules bourrées 
de débris nucléaires et d’inclusions qui distendent leur corps cellulaire et le remplissent 
souvent au point d’en masquer les détails et de rendre leur noyau complètement invi¬ 
sible. Ces grandes cellules sont en somme des phagocytes, des macrophages qui sont 
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diations était propre aux éléments jeunes des centres de formation, qui se trouvent 
ainsi mis en évidence par cette action élective. 

Quant aux modalités de l’action des rayons sur les cellules, elles nous paraissent 
consister en une nécrose cellulaire directe et indépendante de tout processus inflamma¬ 
toire ou congestif, puisqu’elle se montre telle et comme à l’état de pureté dans les gan¬ 
glions profonds. De ces cellules nécrosées, les débris, surtout les débris nucléaires, 
formés de chromatine condensée, sont repris par les phagocytes ; mais il est probable 
que CO n’est pas le .seul mode de disparition des éléments frappés de mort, et que même 



la plus grande partie de ces éléments disparaissent par histolyse, soit dans le sang où 
les figures en sont d’ailleurs reconnaissables, soit dans les tissus eux-mêmes, la raré¬ 
faction des ganglions donnant l’idée d’une fonte cellulaire beaucoup plus considérable 
que ne le représentent les débris inclus dans les phagocytes. 

Malgré cette électivité d’action de la thérapeutique roentgénienne sur les centres 
de prolifération lymphocytique et par conséquent sur les sources mêmes du processus 
leucémique, il paraît difficile d’en attendre une médication réellement curative. 

Aux doses employées, trop d’éléments échappent à la destruction pour que la repul¬ 
lulation ultérieure en soit toujours possible, et dans les expériences sur les animaux, 
telles que celles de Ileinecke où les irradiations ont été assez intenses et prolongées 
pour amener la destruction complète des appareils lymphoïdes, la mort à brève 
échéance a toujours été la conséquence de leur action. Mais comme médication pallia¬ 
tive, c’est la plus parfaite que nous possédions actuellement. 










QUATRIÈME PARTIE 

MALADIES INFECTIEUSES ET PARASITAIRES 

|. - PNEUMOCOCCIES 

Dans une série de travaux, nous avons étudié les modalités diverses des infections 
pneumococciques; leurs multiples localisations, les formes cliniques et les lésions 

bides, telles que la grippe, la fièvre typhoïde, la tuberculose, etc. 


PNEUMONIE 











jment, où l’on faisait avec les nouvelles mclhodcs bactenologiq 
gines pseudo-metnbraneiises, on ne connaissait pas encore la posi 
crobiens multiples pouvant intervenir pour produire ces lésions. 

Pneumococcie pharyngée ulcéreuse. 

(N“ 174.) 

s, nous avons eu affaire à une autre modalité de l’infection pneui 
ynx, se montrant comme une inflammation suppurative et uici 
lal, ulcérations pharyngées et même labiales, et paraissanl ph 
débilité du sujet, un enfant de 15 mois, athrepsique, qu’avec un 


illammation pneumococcique du sinus frontal. 

(N« 36.) 

isation, tout a fait comparable aux otites à pneumocoque, fut vi 
conséquence d’un coryza, pneumococcique. Développée chez un 
évolua comme une lésion locale et guérit facilement. 


Méningites pneumocoooiques. 

(N"> 19, 83-84.) 

ation méningée de 1 infection pneumococcique se rencontre I 
Sme temps que des déterminations multiples sur le poumon, le 
jointures, comme manifestation en somme d’une infection pneu 
iée, et nous avons publié plusieurs observations de ce genre i 
aussi (84) se présenter avec les allures d’une méningite cérébro- 
rts autre localisation pneumococcique antécédente, 
it que nous en avons publié, pourvu du contrôle de l’examen baci 
mental, nous avons pu cliniquement étudier les formules cytoli 
polynucléaires prédominants, et sanguines avec leucocytose mi 
nt nous avons donné une description des lésions histologiquei 
sistant essentiellement en une infiltration fibrino-purulente de 
égrité relative de sa surface externe, infiltration lymphocytiqu 
me de la membrane et polynucléaires abondants au contrair 

araît relativement indemne, 

lent, l’affection méningée primitiveprésente une analogie frappau 
môme début brusque, sans prodromes, chez un sujet en pleine 
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(’e quft nous nvinns observe^ on 1880 et décrit dans noire llièso, nous l’avons 
r-<drouvé en 1889. Les conslalations haclériologiqucs que nous avons faites, à ce 
moment, dans le service de clinique médicale de la Pitié auquel nous étions attaché, 
ont été rapportées par le professeur Jaccouddans ses leçons et aussi dai.s une coinmu- 
nicalion (|u’il lit à l’Académie de médecine (février 1890). Et nos examens ultérieurs 
jusqu’à ceux des dernières épidémies nous ont toujours confirmé dans cette idée que 
la grippe est constituée par l’exaltation de la virulence des microbes commensaux 
et qu’enire tous le plus important par ses effets est le pneumocoque. 


Formes et accidents nerveux de la grippe Méningisme 
et puérilisme mental chez une hystérique à l’occasion d’une grippe. 

(N« ll.i.) 


Au cours d’une épidémie de grippe, nous avons observé chez une jeune femme 
présentant des stigmates hystériques nets, un ensemble symptomatique assez spécial. 
L’affection dont elle fut atteinte évolua d’abord comme une grippe à forme nerveuse, 
accompagnée d’un syndrome méningé des plus complets; puis au début de la conva¬ 
lescence, nous vîmes se produire chez elle des troubles mentaux revêtant la forme 
décrite par M. Dupré sous le nom de puérilisme mental. 

Dans le polymorphisme des formes nerveuses de la grippe, il faut, croyons-nous, 
faire une part importante aux tares névropathiques antérieures; et l’hystérie, dans 
des cas assez fréquents, semble devoir être invoquée pour expliquer bon nombre de 























III - STREPTOCOCCIES 


hépatique secondaire à streptocoques chez un p 

(N" 38.) 

malade, dont l’Iiistoire clinique rappelait le complexus mo 
ofesseur Ilulinel chez les tuberculeux alcooliques (lièvre, ii 

jerculose miliaii e disséminées, des amas de cellules migrai 
isseaux, et dans ceux-ci étaient accumulés des streptocoqu' 
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extensive et migratrice. Les recherches bactériologiques que 
dans ce second cas nous ont montré que ce streptocoque 
virulent, pour les souris tout au moins. 


nous avons pratiquées 
était relativement peu 


IV - COLIBACILLOSES 

La banalité du coli-bacillc a rendu sceptique sur sa valeur pathogène; il est en 
effet un des germes qui se mobilisent avec la plus grande rapidité dans les cadavres, 
cl même très vraisemblablement des la phase agonique. Aussi nous avons cherché 

des cas, de 1 importance de cette dissémmaUm cadavérkjue du wU-buriUe- Ces 
recherches dont un résumé a paru dans la thèse de M. Macaigne sur le bacterium 

étaient stériles, et que dans tous les cas où il y avait eu pendant la vie une affection 
intestinale, meme une simple diarrhée, l’envahissement était au contraire habi¬ 
tuel (44). 

Relativement à la valeur pathogène du coli-bacille, nous attachions une grande 
importance à sa virulence chez les animaux, et c'est en tenant compte de ce caractère 
que nous avons cru pouvoir lui attribuer le rôle principal, dans des cas à’enUrite 
urémique (45), A’entérite subaiguë fébrile, suivie d’avortement et de péritonite 
généralisée à coli-bacille (47), i’entérile cholériforme, où, en outre de la très 
grande virulence du parasite, on pouvait invoquer à l’appui de sa valeur pathogène 
sa présence exclusive dans le contenu intestinal, sans mélange d’autres germes (46). 

Nous lui avons également attribué un cas i’ictëre grave secondaire, survenu 

et un cas i’endaortite végétante, ou chez un malade atteint de tuberculose pulmo¬ 
naire, nous avons Irouvé implantée sur la paroi de l’aorte à 2 centimètres au-dessus 
des valvules, une végétalien de 5 centimètres de longueur dans laquelle le seul 
microbe rencontré aussi bien k l’examen histologique qu’à la culture, était le coli¬ 
bacille (49). 

Si ces faits où les constatations bactériologiques furent pratiquées sur le 
cadavre, peuvent prêter à la critique, ils reçoivent néanmoins confirmation de ceux où 
l’ensemencement du sang ou des liquides pathologiques a pu être pratiqué pendant 
la vie et avant la phase agonique. 

Ainsi, dans un cas de pleurésie purulente interlobaire et qui d’ailleurs a été 
suivi de guérison, le pus rétiré par l’opération de l’empyème renfermait à la fois le 
pneumocoque et le coli-bacille (45). 

lie même, nous avons, au cours d’une colique hépatique (Colique hépatique avec 
septicémie cotibacillaire) (182) qui s’accompagnait de fièvre intense avec phéno¬ 
mènes généraux infectieux, pratiqué au moment où les accidents étaient les plus 
graves, un ensemencement du sang qui nous a fourni une culture pure de coli¬ 
bacille. La fièvre est tombée peu après, et la malade a complètement guéri. 

La fièvre qui survient au cours de la colique hépatique était autrefois attribuée 






par Charcot k l’introduction dans le sang d’un poison morbide pyrétoghne, résultant 
d’une altéralion du liquide biliaire. Elle est actuellement rattachée à une septicémie 
par infection biliaire, d’où le nom de fièvre bilio-septique que lui a donné M. Chauf¬ 
fard Mais quoique nniversclleinenl admise, cette septicémie a été bien rarement 
démontrée, c’est ce qui fait l’intérêt de notre observation. Elle nous permet en outre 
d’authentifier rétrospectivement notre précédente observation d’ictère grave 
lithiasique où les prélèvements bactériologiques avaient été purement cadavériques. 


U - ENTÉROCOCCIES 

Nous avons décrit plusieurs formes morbides dans lesquelles l’agent pathogène 
était l’entérocoque de Thiercelin. 

Laryngite aigué phlegmoneuse à entérocoques. — L’aflection dans le premier cas 
que nous avons observé (80) avait évolué avec une rapidité foudroyante, le malade 







l’autre termes de suppurations pleural 
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ment dans la démonstration de celle inroction méningée, se traduisant clinii|uement 
par des signes de méningite, sans qu’anatomiquement, aussi bien à l’examen histolo¬ 
gique qu’à l’œil nu, on puisse trouver trace de méningite. 

Une semblable action de microbes agissant localement sur les centres nerveux, 
sans déterminer d’altérations anatomiques appréciables, pourrail sans doute être invo¬ 
quée pour expliquer bien des accidents nerveux observés au cours des infections. Dans 
la pneumonie notamment, les paralysies sans lésions, attribuées à l’hystérie, s’expli¬ 
queraient mieux, croyons-nous, de cette manière. 


VI - FIÈVRE typhoïde 

Orchite typhique suppurée. 

(.\« 37.) 

Nous avons chez un malade dons le décours d’une fièvre typhoïde observé la 
production d’une suppuration testiculaire uniquement causée par le bacille typhique. 
Le fait était intéressant à l’époque, puisqu il constituait une des premières obsei-va- 
tions de celte complication avec identification du germe, et aussi comme exemple des 
propriétés pyogéniques encore peu connues de ce parasite. 

Sur le séro-diagnostic de la lièvre typhoïde. 

(N« 57.) 

Recherches de contrôle sur la valeur diagnostique de la séro-réaction de Widal 
faites, peu de temps apres ses premières publications et confirmatives des résultats. 

Pleurésie typhoïdique. 

(N- 59.) 

Dans un cas de fièvre typhoïde compliquée de pleurésie droite avec épanclieraenl 
abondant, nous avons conslalé que tandis que le sérum sanguin donnait la réaction 
agglutinativc de Widal très nettement, cette réaction faisait entièrement défaut avec le 
liquide de l’épanclieinent. Il s’agissait pourtant bien d’une pleurésie typhoïdique et non 
d’une complication infectieuse surajoutée, car ce liquide donna par culture des 
colonies typiques de bacille typhique. 


VII- — TUBERCULOSE 

Recherche du bacille dans l’urine. 

intéressant de rechercher la présence des bacilles dans tous les excréta des malades. 
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C’est ce qui faisait l’intérôt de cette constatation de bacilles chez nn malade 
atteint de tuberculose des voies urinaires. 

Ulcérations tuberculeuses du vagin et de la vessie. 

(N» 13.) 

Histoire clinique et élude hislologique d’un cas de tuberculose pulmonaire, avec 
amyloïde généralisé des viscères, et ulcérations tuberculeuses récentes du vagin et de 

Endométrite et Salpingites tuberculeuses. 

(N* 30.) 

Deux observations de salpingite tuberculeuse avec transformation caséeuse des 
organes. L’une s’accompagnait d’une lésion assez rare, une tuberculose récente de la 
muqueuse utérine consistant en granulations disséminées miliaires, à peine caséeuses, 
et ressemblant assez bien aux lésions obtenues expérimentalement par l’injection de 
cultures des bacilles dans la cavité utérine. L’infection paraissait d’ailleurs s’ètre 
effectuée par un mécanisme analogue, par ensemencement à la surface de la muqueuse 
des bacilles venus do la trompe. 

Ulcère tuberculeux des lèvres. 

(N" 39.) 

L’ulcération tuberculeuse des lèvres se rattache à l’histoire de la tuberculose 
buccale. C’est une localisation assez rare, mais qu’il importe de bien coimaitre. 

Nous avons eu l’occasion d’étudier en collaboration avec M. Troisier, un cas de ce 
genre dont nous avons pu faire l’examen histologique. 

L’ulcère siégeait au niveau de la commissure gauche et présentait la plus grande 
analogie avec l’ulcération tuberculeuse de la langue. Sur le fond de cette ulcération on 

Au point de vue hislologique cet ulcère ressemblait absolument aux ulcérations 
tuberculeuses qui se développent sur la muqueuse de la bouche et du pharynx. 
L’ulcération reposait sur un tissu formé de faisceaux conjonctifs et de fibres muscu¬ 
laires striées imbriquées en tous sens. Ce tissu était infiltré d’une grande quantité de 
petites cellules rondes; on y trouvait des granulations tuberculeuses disséminées irré¬ 
gulièrement, les unes au voisinage de la surface ulcérée, les autres plus profondément. 
Il y avait de nombreux bacilles dans les nodules tuberculeux, mais fort peu au niveau 
de la surface ulcérée. 

Nous publions dans ce mémoire une seconde observation qui nous a été commu¬ 
niquée par M. Verneiiil et nous analysons les quelques faits antérieurement publiés. 

La lésion débute par un petit nodule qui subit la fonte caséeuse. L’ulcération est 
alors constituée. Elle s’accroît lentement, et les dimensions qu’elle peut atteindre sont 
très variables. Il ne faudrait pas trop compter pour établir le diagnostic sur l’examen 






























caillots on couches successives, non plus des caillots blancs leucocyliques, mais des 
caillots fibrino-globuiaires, semblables à ceux des autres anévrismes. 

La rupture peut encore se produire et se fait alors non plus à la convexité du sac, 

Ou bien les caillots en s’accumulant arrivent à oblitérer complètement la cavité et 
amènent ainsi une guérison définitive de l’anévrisme, dont nous avons rapporté des 

Phlébite tuberculeuse des cavernes. — Les lésions des veines pulmonaires sont 
de tout point comparables h celles des artères. Et nous avons décrit également l’enva¬ 
hissement et la destruction successive de toutes les couches du vaisseau du dehors en 
dedans, tandis que l’endophlébite prévenait par son développement précoce l’ouverture 
de la cavité vasculaire. 


Dans les cas au contraire où le processus ulcératif a marché assez vile pour que la 
cavité vasculaire n’ait pas été oblitérée avant la destruction des parois, les conditions 
différentes de la circulation font que la paroi vasculaire est perforée par usure gra¬ 
duelle sans distension anévrismatique ; mais l’ouverture de la cavité et l’hémorragie qui 
en résulte sont néanmoins retardées et peuvent être empêchées par des formations de 
caillots, qui, là, sont des caillots fibrino-globnlaires. 

Un grand nombre de figures reproduisant nos préparations complètent notre des¬ 
cription de ces lésions. 

Telles sont les altérations anatomiques que nous avons observées et qui nous ont 
permis de décrire le processus évolutif de la lésion des vaisseaux du poumon depuis 
ses origines, avec les modalités successives que la réaction défensive de l’organisme lui 
fait éprouver. Car il s’agit là, en effet, de curieux procédés de défense par lesquels 
est longtemps empêchée, et parfois définitivement prévenue la rupture du vaisseau et 
l’hémorragie mortelle qui en est la conséquence. 

Étude clinique. — Notre étude clinique a été basée sur six observations. Elle peut 
ainsi se résumer ; cliniquement les anévrismes des cavernes ne se révèlent qu’en un 
cas; lorsqu’ils viennent à se rompre, ils déterminent alors une hémoptysie profuse qui 







en avons rapporté à la Société anatomique, 
puis le hile jusqu’aux fines ramifications. 

le détruire en Tulcérant progressivement, 
lité également défensive, et d’ailleurs rela- 


iYPHILIS 


syphilitique 
















Syphilis. Accidents cérébraux au début de la période secondaire 
(deux mois après l’apparition du chancre), hémiplégie droite. 
Traitement spécifique. Guérison. 

(N« 5.) 

Ce cas est certainement un des plus précoces qui aient jamais été publié.s comme 
manifestation cérébrale de la syphilis. Nous l’avons recueilli autrefois dans le service 
de notre maître le professeur Fournier, dont le contrôle l’authentifie d’une manière 
indiscutable. Le malade s’était aperçu de l’existence d’un chancre de la verge au début 
de novembre 1884. C’est au milieu du mois de janvier suivant qu’il fut frappé d’hémi¬ 
plégie. A ce moment il présentait encore une éruption roséolique caractéristique. Deux 
mois après, sous l’influence du traitement mercuriel et ioduré, il sortait complètement 


Maladie osseuse de Paget et syphilis. 


Nous avons publié plusieurs observations de maladie osseuse de Paget, évoluant 
chez des malades qui avaient antérieurement contracté la syphilis. Ces faits qui 
venaient confirmer les idées récemment émises à l’Académie de médecine, par les pro¬ 
fesseurs Lannelongue et Fournier, sur la nature hérédo-syphilitique de la-maladie de 
Paget, montraient en outre que la syphilis acquise, tout comme la syphilis héréditaire, 
pouvait être considérée comme cause pathogène de cette forme morbide. 

Chez deux de nos malades, l’existence antérieure de la contamination syphilitique, 
l’existence contemporaine de manifestations cutanées ou viscérales manifestement 
syphilitiques, servaient à justifier l’hypothèse de l’influence syphilitique dans le déve¬ 
loppement de l’affection osseuse. Mais l’épreuve du traitement spécifique, employé chez 
l’un d’eux seulement, n’avait fourni aucun résultat, aucun des phénomènes morbides 







Notre fait d’ailleurs n’est pas isolé. Déjà le professeur Gaucher a rapporté k la 
Société de dermatologie l’observation d’un homme atteint de maladie osseuse de Page! 
et qui iut notablement améliore sous l’influence des injections sous-cutanées de 
benzoate de mercure. 

De ces faits nous pouvons donc conclure que non seulement la maladie de Paget 
est sous la dépendance étiologique de la syphilis, mais encore que, bien que ses lésions, 
telles que nous les avons décrites, ne nous aient présenté aucune apparence spécifique, 
elles sont bien et réellement de nature syphilitique. 


IX - TÉTANOS 

(N* 69.) 

Tétanos traumatique à évolution subaiguë. Injections sous-cutanées de sérum 
antitoxique. Guérison. 

Jusqu’à présent la médication antitétanique par les injections de sérum, s’est 
montrée surtout efficace dans les tétanos à forme prolongée, à évolution subaiguë, à 
symptômes atténués et qui fournissaient antérieurement le plus grand nombre de 
guérisons par les anciens traitements. L’observation que nous en avons rapportée esl 
en conformité avec les faits connus, elle nous a paru néanmoins probante en faveur 
de l’efficacité du sérum antitétanique parce que les accidents tétaniques étaient on 
voie d’augmentation progressive lorsque l’intervention thérapeutique du sérum est 
venue y mettre fin. 
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X - MORVE 

(N“ 51 et 120.) 

Nous avons fait dans le Traité de Médecine et de Thérapeutique une étude d’en¬ 
semble de l’infection farcino-morveuse et mise au courant des dernières recherches 
sur la question. One planche originale complète notre description des lésions 
histologiques du nodule nerveux. 


XI - ACTINOMYCOSE 

(N»> 54 et 121.) 

Celte forme infectieuse est d’étude relativement récente. Nous avons résumé les 
principaux travaux parus dans un arlicle du Traité de Médecine et de Thérapeutique, 
et donné également une planche originale montrant la réaction des cellules géantes 
autour de l’amas parasitaire des actinomyces. 


XII - RAGE 

(N" 53 et 123.) 

Nous avons, dans un article du Traité de Médecine et de Thérapeutique de 
Brouardel et Gilbert, écrit une monographie de la rage, en résumant les documenls 
anciens et récents parus sur ce sujet. Article revu et tenu au courant des travaux 
ultérieurs dans le nouveau Traité de Gilbert et ïhoinot. 


Un cas de rage humaine. 

(N« 73.) 

Ce cas de rage fut observé chez une malade qui mordue à la face avait été 
traitée par la vaccination antirabique b l’inslilut Pasteur, et fut prise des accidents 

h’histoire clinique est surtout remarquable par le polit nombre des symptômes 
et la brusquerie de la lerminaison fatale, survenue par syncope au cours de la 
deuxième période de la maladie, avant que ne se produisissent les grands accès 
convulsifs, les accès de rage proprement dits. 

Parmi les lésions anatomiques de la rage les plus intéressantes sont celles du 
système nerveux central, siège principal de la maladie. Nous les avons attentivement 
recherchées, ei l’inlérét spécial de notre observation consiste précisémenl dans le 



l’inoculation du bulbe, pratiquée à l’Institut Pasteur, et avec résultat positif, met le 
diagnostic hors de contestation. 

Non seulement les lésions grossières, foyers ou infiltration hémorragique des 
méninges ou de la substance nerveuse, les foyers de ramollissement manquaient 
absolument, mafs même les lésions fines, même les lésions considérées comme 
spéciales, caractéristiques, par les observateurs les plus compétents. Aucune de ces 
lésions ne se rencontra dans nos coupes; elles ne sauraient donc être considérées 
comme absolument caractéristiques puisque la rage peut évoluer jusqu’à la mort 


;rité apparente du système 
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le malade ne permettent aucun doute à cet égard. D’ailleurs, nous savons que si la 
mouche domestique ne pique pas, d’autres insectes peuvent être incriminés. Notam¬ 
ment le stomoxys calcitrans, commun à Paris pendant l’été. La proximité des abat¬ 
toirs, du lieu où notre malade a été piqué, explique d’ailleurs qu’un insecte ait pu 
dans cette région de Paris se contaminer de sang ou autres matières provenant de bêtes 

L’histoire clinique confirme la gravité habituelle des pustules de la région de la 
tête et du cou -, elle se marque par l’intensité de l’œdème et la rapidité des accidents 
toxiques ; dyspnée hors de proportion avec les lésions pulmonaires, anurie, collapsus 
terminal. L’intervention thérapeutique fut trop tardive pour qu’on puisse s’étonner de 
son inefficacité. 

Étude bactériologique et anatomo-pathologique de la pustule maligne. 

(N- 147.) 

Nos recherches bactériologiques nous ont permis d’isoler l’agent pathogène, ta 
bactéridie, dans le liquide d’une vésicule, ce qui est assez rare, ces liquides étant le 
plus souvent infectés d’autres germes. A l’autopsie, résultat positif avec l’ensemence¬ 
ment de l’œdème médiastinal, négatif avec le sang, la rate, les autres organes, non 
que la bactéridie en fût complètement absente, mais en raison de la trop grande 
abondance des germes cadavériques. 

Comme dans toutes les septicémies suraiguës, nous n’avons trouvé dans les 
viscères qu’un minimum de lésions. Nous signalerons surtout Tœdèmc eélatmeux des 
centres nerveux et l’aspect de la rate, non hypertrophiée ; son poids ne dépassait pas la 
normale, et l'examen histologique montrait en effet l’absence de toute réaction infec¬ 
tieuse. Le tissu peu cellulaire, était surtout infiltré de sang, rappelant par son aspect 
plutôt les rates stasiques des cardiaques que les rates des infectés. 11 est curieux de rap¬ 
procher cet état de la rate humaine charbonneuse de ce que nous avons observé dans 
nos expériences chez les animaux; il nousa paru en effet que chez ceux auxquels nous 
produisions une lésion locale d’inoculation, analogue à la pustule humaine, la rate à 
l’autopsie se trouvait plus petite que celle des animaux témoins, morts d’infection 
immédiatement généralisée et sans lésion locale au point d’inoculation. 

Ce sont surtout les résultats de l’étude histologique de la pustule sur lesquels nous 
désirons plus particulièrement nous appesantir. 

La pnstule maligne nous a paru essentiellement constituée par une hémorragie 
cutanée à denx foyers principaux, sous l’épiderme et sous le derme. Le raptus sanguin 
s’était effectué dans les points les moins résistants des tissus de la peau, décollant 
l’épiderme sur toute la surface de la lésion, et séparant le derme de l’hypoderme, 
tandis que le derme lui-même, d’une consistance plus ferme, maintenu par des fais¬ 
ceaux fibreux et son réseau élastique, dont l’orcéine nons a montré la texture conservée, 
reste, bien qu’infiltré de sang, relativement respecté. 

Pourtant les descriptions classiqnes de l’histologie de la pustule maligne, telles que 
nous les trouvons dans la littérature et telles que nous les avons décrites dans notre 
article du Traité de Médecine et de Thérapeutique, d’après les travaux alors publiés, ne 
font nullement mention de ces hémorragies. Tous les auteurs concordent à décrire 
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l’infiltration des tissus par un exsudât séro-albumineux anhiste, et attribuent la 
coulenr noire de la lésion à la seule mortification des tissus. 

A vrai dire, la chose nous parait expliquée par ce fait que le sang est profondé¬ 
ment altéré au niveau de la pustule maligne, en raison de l’hémolyse et delà diffusion 
de la matière colorante du sang, qui a abandonné les corps globulaires, et s’est, pour la 
plus grande partie, précipitée sous forme de grains de pigment, en sorte qu’il faut des 
préparations particulièrement bien réussies pour arriver à retrouver les stromas globu¬ 
laires, marqués seulement par les très fines lignes de leur contour. 

Donc l’hémorragie nous paraît au contraire le fait dominant de la constitution de 
la pustule. Elle s’explique du reste par la distension générale et excessive des vaisseaux 
sanguins, distension qui se retrouve d’ailleurs dans les parties avoisinantes œdéma¬ 
teuses. Et .ce nous semble être là les lésions initiales, tandis que nous placerons au 
second plan dans la succession des altérations, les phénomènes de nécrose qui consti¬ 
tuent l’escarre, dernier aboutissant de l’évolution do la pustule. 

Cette mortification atteint plus ou moins complètement tous les éléments consti¬ 
tuants de la zone intéressée, et c’est à elle que nous devons attribuer, outre les altéra¬ 
tions cellulaires que nous avons décrites, les modifications subies par le sang épanché 
et qui en rendent la reconnaissance si difficile à faire. 

Comme la plupart des observateurs, nous avons noté un certain parallélisme entre 
l’abondance des leucocytes et la présence des bactéridies, sans toutefois avoir rencontré 
de figures de phagocytose, ce qui concorde d’ailleurs avec l’évolution fatale de 

La topographie des germes, telle que nous l’avons observée, est conforme aux 
descriptions classiques. Tous les auteurs signalent, en effet, leur particulière abon¬ 
dance immédiatement sous l’épiderme et même dans l’épiderme ; leur répartition plus 
discrète dans les couches sous-jacentès, la présence de formes filamenteuses dans 
l’œdème périphérique. 

Seulement, et tandis qu’un certain nombre d’auteurs cherchent dans ce siège des 
bactéridies une explication de leur mode de pénétration dans l’organisme, nous pen¬ 
sons qu’il n’y faut voir qu’une localisation élective des bactéridies déjà pénétrées et se 
développant plus abondamment là où les conditions leur sont plus favorables. 

Si, en effet, le point d’inoculation initial était impossible à retrouver au moment 
de l’examen anatomique, nous sommes néanmoins certain, de par les commémoratifs, 
qu’il s’agissait d’une piqûre intradermique, et nous pouvons nous représenter de la 
manière suivante la série des phénomènes consécutifs. Les bactéridies implantées dans 
le derme, par l’inoculation de la piqûre, ont diffusé et proliféré dans les parties avoi- 





lo.cale de la bactéridie charbonneuse, et qui fait défaut dans les infections suraiguës 
quand les germes pullulent immédiatement dans la circulation générale, sans cultiver 
d’une manière particulièrement intense au point d’inoculation, il nous a paru possible 
de reproduire celle lésion chez les animaux sensibles en réalisant une culture locale 
au point d’inoculation. 

échoué dans celte entreprise malgré les arlifices employés. Et nous ne saurions guère 
rapporter qu’un cas heureux de Chauffard et Lacderich qui ont obtenu une lésion locale 
chez un cobaye, observation intéressante, mais à laquelle manque malheureusement 
un contrôle bactériologique certain. 

Nous avons obtenu une lésion locale d’infection charbonneuse chez le cobaye et la 
souris, animaux particulièrement sensibles, par un artifice d’inoculalion qui, sans 
réussir d’une façon constante, s’est montré efficace dans un grand nombre do cas. 

Lorsqu’on épile à la pince, sans précaution, la peau du dos de l’animal, on voit 
par places sur la surface dénudée un petit point rouge. En déposant sur ce point une 
parcelle de culture sur gélose isolée de notre cas de charbon humain, nous avons 
obtenu des lésions locales, qui tantôt guérissaient, tantôt s’accompagnaient d’un 
œdème périphérique envahissant, amenant la mort par septicémie. Mais dans ce dernier 

au cobaye, alors qu’un animal témoin succombait toujours dans les 48 heures après 
l’injection sous-cutanée des mêmes cultures selon la technique habituelle. 

La lésion locale du cobaye rappelle, par ses caractères macroscopiques, les 
pustules de l’homme. Si l’on a soin de choisir des animaux h peau blanche, on voit 
apparaître, au bout de 50 à 40 heures au point d’inoculation, une tache violacée 






près une injection sous-cutanée d’une culture 
staté la persistance de ces spores au point 
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l’imprégnation collargolique est limitée à la partie inférieure du cul-de-sac dure- 
mérien, dépassant à peine par en haut la région moyenne du renflement lombaire. 

Lésions histologiques de la méningite. — L’examen histologique des diverses 
régions du système nerveux nous a permis de faire plusieurs constatations intéressantes 
au sujet de la répartition différente des cellules dans l’exsudât, et dans l’infiltrat 
interstitiel des méninges enflammées. 

Au niveau des centres encéphaliques, l’exsudât est accumulé dans les espaces 
sous-anachnoïdiens, et est formé d’une masse dense de leucocytes, qui sont en grande 
majorité des polynucléaires, dont beaucoup sont dégénérés, très peu de lymphocytes, 
et une assez notable proportion de cellules endothéliales desquamées. 

La pie-mère est séparée de la substance cérébrale par un espace rempli d’un 
exsudât amorphe, vraisemblablement un exsudât albumineux coagulé par les réactifs. 
Cet œdème de l’espace pie-mérien, différencie ces lésions de celles que nous avons 
décrites dans la méningite suppurée à pneumocoques et où l’exsudât purulent prédo¬ 
minait justement dans cette région sous-pie-mérienne. 

Les feuillets de la pie-mère sont épaissis, leurs cellules conjonctives, très hyper¬ 
plasiques, sont séparées par une infiltration œdémateuse. Tout le tissu de la membrane 
est en outre infiltré de lymphocytes, qui se rencontrent également dans les gaines 
périvasculaires de la surface du cerveau. 

11 y a donc un contraste manifeste entre les éléments cellulaires qui constituent 
l’infiltration interstitielle de la méninge, et qui sont uniquement des lymphocytes, et 
ceux de l’exsudât cavitaire, en majeure partie des polynucléaires. 

Nous avons retrouvé cette même disposition et ce même contraste, sur les coupes 
de la protubérance et de la moelle, pratiquées à diverses hauteurs et jusqu’au niveau 
de la queue de cheval. 

Et nous avons ainsi, dans une même méningite, les deux modalités cellulaires 
qui caractérisent les réactions infectieuses, présentant l’une et l’autre une topographie 
distincte. 

Ces deux modalités réactionnelles nous paraissent ; l’une, la réaction polynu¬ 
cléaire, représenter le résultat de la diapédèse d’origine sanguine; l’autre, l’infiltration 
lymphocytique, appartenir plus particulièrement aux réactions lymphatiques qui se 
montrent, non seulement dans les appareils lymphatiques proprement dits, mais aussi 
dans les séreuses, les méninges et leurs gaines lymphatiques périvasculaires. 

Ces deux réactions sont ici associées, bien que conservant l’une et l’autre leur 
indépendance relative, mais il est des processus méningés ou nous les trouvons 
dissociées, ou notamment la réaction lymphocytique paraît seule en cause, et c’est ce 
qui se produit notamment dans les inflammations subaiguês ou chroniques non 
exsudatives de la syphilis et de la tuberculose, ou l’examen du liquide céphalo¬ 
rachidien dénote seulement la présence de lymphocytes dans la cavité méningée. 

La survenance des polynucléaires peut néanmoins se faire dans les mêmes 
infections, vraisemblablement quand au processus inflammatoire interstitiel se joint 
la production d’exsudations fibrino-cellulaires dans la cavité arachnoïdienne. Et il 
nous paraît s’agir ainsi dans la prédominance de ces formes cellulaires dans un cas 
ou dans l’autre, plutôt d’un degré d’intensité et de diffusion de l’inflammation que 
d’une relation spécifique avec les formes parasitaires en cause. 







action ne s’est pas étendue au delà du renflement lombaire, ce qui peut d’ailleurs tenir 
pour une part à la densité des exsudats, mettant obstacle aux mouvements du liquide 
cépbalo-rachidien et immobilisant sur place les parties solides de l’injection, mais 
nous semble surtout résulter de la fixation rapide du collargol par les éléments de 
l’exsudât. Le collargol parait, en effet, avoir été tout de suite fixé par la fibrine et les 
leucocytes. L’englobement fibrineux s’est cffeclué au lieu même de l’injection et n’a 
pas permis une diffusion notable du produit. L’absorption par les leucocytes se 
constate dans une zone plus étendue, mais encore assez restreinte, et ne dépasse pas 
en tout cas la région lombaire. 

11 s’est donc passé des phénomènes de réaction fibrineuse et phagocytaire, à 
l’encontre du produit injecté dont nous pouvons seulement constater la présence, sans 
en pouvoir connaître la valeur au point de vue de l’évolution morbide. 

Une photographie jointe à ce Mémoire, représente les lésions de la méningite au 


pique prolongé. Accidents d intoxication sérique par intolérance 
ou anaphylaxie. 

(N« 171.) 

Chez un enfant de 11 mois atteint de méningite cérébro-spinale, nous avons 
observé, au cours du traitement, des accidents d’intoxication sérique dont la consta¬ 
tation nous a paru de grand intérêt au point de vue des règles de conduite à suivre 
dans la thérapeutique de cette forme morbide. 

L’affection était parfaitement caractérisée comme infection méningococcique par 
les résultats de la ponction lombaire qui donna un liquide louche, à prédominance 
de polynucléaires et contenant de nombreux méningocoques inter et intra-cellulaires. 
La culture et le précipito-diagnostic ont été positifs. 

Une première injection de sérum antiméningococcique de Dopter, non répétée 
le lendemain n’avait produit qu’une amélioration insuffisante. Une deuxième le 
troisième jour ayant amené l’apyrexie, nous avons cru devoir arrêter le traitement, 
craignant en raison de l’âge de l’enfant, de donner une trop forte dose. Et après 
deux jours d’accalmie, les accidents ont reparu avec leur intensité première. La 







îcidcnls d'anaphylaxie 










Méningite cérébro-spinale chez une lemme enceinte. 
Injections Intra-rachldlennes de collargol. Guérison. 


Observation d'une femme enceinte chez laquelle apparurent tous les symptômes 
d’une méningite cérébro-spinale caractérisée. La ponction lombaire retira un liquide 
purulent, riche en polynucléaires mais dans lequel il fut impossible de retrouver, soit 
par les examens, soit par les inoculations, quelque agent pathogène. La malade fut 
traitée par les bains chauds et les injections intra-rachidiennes de collargol. Une 
première injection de 4 centigrammes de collargol fut suivie d’un amendement de tous 
les symptômes. Dne rechute, quelques jours après, nécessita une deuxième injection qui 
fut suivie de la guérison définitive, sans que le cours de la grossesse ait été troublé. 
Aucune séquelle n’a été observée par la suite. 

Malgré l’absence de preuve bactériologique, les symptômes cliniques et les consta¬ 
tations fournies par l’examen du liquide céphalo-rachidien, nous permettent d’affirmer 
nettement le diagnostic de méningite cérébro-spinale. Et si cette absence de parasites 
dans les exsudais plaide en faveur d’une bénignité relative de l’infection, le résultat 
thérapeutique n’en est pas moins remarquable, étant données les conditions aggravantes 
de la débilité du terrain et de la concomitance d’une grossesse en évolution. 
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peau a été progressivement rongée par une ulcération extensive, phagédénique, rebelle à 
tout mode de traitement, dans laquelle pullulaient les amibes. Au moment de la mort, 
l’ulcération qui avait mis à nu les cartilages costaux de la base du thorax mesurait près 
de 20 centimètres de diamètre. 

Nous n’avons pas trouvé de cas semblable dans les observations publiées d’abcès 
amibiens du foie, et il nous a paru qu’il y avait là une forme véritablement phagédé¬ 
nique et méritant d’être mise en évidence. 

Relalivement, à la recherche des amibes, nous noierons que tandis que ees para¬ 
sites se trouvaient en grande abondance dans les grattages de ta plaie cutanée, où à 
l’examen microscopique ils se montraient particulièrement actifs et pourvus de pro¬ 
priétés phagocytaires énergiques, qu’ils étaient également faciles à déceler dans les 
détritus provenant du grattage des parois de la poche hépatique, nous ne pûmes par 
contre en trouver dans le pus contenu dans la poche, ni dans celui retiré par ponc¬ 
tion exploratrice, ni dans celui qui s’écoula au moment de l’incision. Ce pus demeura 







été progressivement dkruits. Tandis que les cellules hépatiques disparaissent ainsi 
dans la paroi fibreuse de l’abcés, les conduits biliaires au contraire ont persisté en 
grand nombre; beaucoup sont en voie d’atrophie, queiques-uns au contraire sont 
dilatés et tapissés d’un épithélium conservé et même plutôt hyperplasique. Les vais¬ 
seaux sanguins sont au contraire oblitérés par endophlébite ou endartérite. Cette résis¬ 
tance des conduits biliaires au processus inflammatoire du voisinage, sur laquelle on 
n’a pas,, croyons-nous, assez insisté, nous explique la facilité des écoulements de bile, 
des cholérragies qui se produisent dans l’intérieur des abcès hépatiques. Dans le pus 






- PARASITES 


Appendicites vermii 

(N- 168.) 


La présence de vers dans les appendices enlevé 
iréquemment constaté, mais dont l’interprétation 
ne nous occupons que des cas dans 
lesquels l’action pathogène des para- 


s nous paraît nettement établie. 
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Et nous pensons qu’il s’agit bien d’une destruction cellulaire directe et non de 
phénomène vaso-moteur ou tout autre. 

Il est, en effet, difficile d’admetlre que dans une action vaso-motrice, les leuco¬ 
cytes échappent à la concentration du sang dans les viscères et subissent, comme nous 
i’avons observé, des variations, indépendantes et même en quelque sorte opposées à 
celles des hématies. 


hématies après chaque irradiation. 

Enfin expérimentalement nous avons pu démontrer que les hématies diabétiques 



Chez notre deuxième malade, après une séance de 2 111/2, chute de 12 pour 100 
des hématies et augmentation de 51 pour 100 du sucre urinaire. 


Chez la troisième, une dose de 5 H produit une diminution des hématies de 
40 pour 100 et une augmentation de ia glycosurie de 26 pour 100. 

Dans les diabètes gras, au contraire, il est impossible de relever une telle synergie 
entre les variations des hématies et du sucre. 

Keiativement aux variations ieucocytaires, nous signaierons seuiement que dans 
le diabète grave on observe après chaque irradiation une ieucopénie immédiate et qui 
précède la poussée de poiynuciéose habitueile. 

En somme dans le diabète et surtout dans ses formes graves ie sang réagit d’une 
façon très spéciaie, un peu comme dans les leucémies ; les hématies normales échappent, 
au contraire, à cette action. On cm doit donc conclure qu’il existe au moins dans 
certains cas de diabète des altérations de la structure des hématies reievant dos 
troubies de même ordre de l’hématopoièse. Ce que confirment d’aiiieurs les travaux 
les plus récents qui nous montrent le grave trouble que les hématies présentent dans 
ieur teneur en lipoïdes contrastant avec une proportion normale de ces lipoïdes dans ie 
sérum. Nous savons en outre depuis les nombreuses recherches de Lépine qu’une forte 
proportion du sucre du sang est renfermé dans ies hématies. Et par là nous compre¬ 
nons et leur fragilité et ce fait que leur destruction mette en liberté une quantité 
considérabie de sucre dans le sang, puis dans les urines. 

Pour conclure, les rayons X produisent, dans le diabète, des réactions nombreuses 
et complexes, dont nous ne connaissons sans doute qu’une partie. 

Aux doses que nous avons employées, ils provoquent une certaine excitation de la 
glycogénie hépatique; c’est là un phénomène accessoire et ie plus souvent masqué par 

Leur action sur les organes hémopoiétiques se retrouve ici avec ses caractères 
hahitucis; excitation se traduisant par un état passager d’hyper-fonctionnement. La 
leucocyloœ avec hyperglobulie en est l’effet, suivie d’une leucopénie secondaire, tous 
phénomènes temporaires. Cette action n’est marquée que dans les diabètes sans dénu- 
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Sur les modilioatlons de la glycosurie diabétique produites 
par l’irradiation du foie. 

(A propos d’une communication do MM. Auberlin et Bordet.) 

(N« 178.) 

Le travail de ccs deux auteurs est confirmatif des résultats que nous avons publiés. 


Intégrité du pancréas dans un cas de diabète maigre. 

(N* 175.) 

Dans un cas de diabète maigre, correspondant exactement au type clinique du 
diabète pancréatique, et par la brusquerie de son début, et par 1 intensité de ses 
symptômes, et enfin, par la rapidité de son évolution, l’examen minutieux du pan¬ 
créas ne nous a permis de déceler aucune lésion, aussi bien dans ses apparences 
macroscopiques qu’au point de vue des altérations fines d’ordre histologique. Nous 
avons à ce propos remarqué que trop souvent on trouve, dans les observations publiées, 
la mention de lésions insuffisamment démontrées; qu’on ne saurait, à ce point de vue, 
se passer de l’examen histologique et que celui-ci est particulièrement délicat, le pan¬ 
créas pouvant, en outre des altérations cadavériques par putréfaction, particulièrement 
précoces en raison de ses connexions avec la masse septique des intestins, présenter des 
phénomènes d’auto-digestion, simulant à merveille des lésions pathologiques. 

Opothérapie pancréatique dans le diabète. 

(N” 130.) 

Observation de diabète grave chez un homme de 25 ans, légèrement amélioré par 
l’opothérapie pancréatique. 


II. - INTOXICATIONS. - SATURNISME 

Le rein saturnin. 

(N- 69.) 

Le rein saturnin, tel qu’il se rencontre chez les malades ayant subi une intoxica¬ 
tion de très longue durée, présente un certain nombre de caractères particuliers. 

C’est un rein atrophié, diminué du quart, du tiers, de la moitié de son volume et 
de son poids. L’atrophie porte symétriquement et assez également sur les deux reins, 
et surtout c’est pour chaque rein une atrophie régulière, uniforme. Après décortica¬ 
tion, la surface du rein apparaît granuleuse en totalité, finement et également granu¬ 
leuse. En coupe, on voit que l’atrophie porte principalement sur la couche corticale. 

Les artères à parois épaisses sont saillantes au niveau de la coupe. Dans un cas, 
nous avons trouvé de petits calculs dans le bassinet. Et de fait, par tous ses caractères. 






trouble initial d’origine vasculaire', le siège même du tissu de sclérose autour des 
capillaires, capillaires des glomérules et capillaires du labyrinthe, la prédominance 
dans la région corticale où les troubles circulatoires se font senlir à leur maximum ; 
enfin le peu d’intensité et l’inconstance dos lésions épithéliales, tout nous indique 
comme siège initial du mal, de l'action morbide pathogène, le système vasculaire, 
l’appareil sécréteur proprement dit ne paraissant intéressé que secondairement. 

Cette action vasculaire nocive nous semble devoir être attribuée, non à l’endarté- 
rite diffuse constatée dans la plupart des cas, mais à sa cause probable, l’hypertension 
artérielle. Celle-ci est constante et précoce; elle est antérieure à la néphrite et non 
causée par elle ; et cette antériorité nous parait particulièrement bien démontrée par 
l’une dés observations d’encéphalopathie saturnine à laquelle nous faisions allusion 
précédemment et dans laquelle nous avons constaté pendant la vie une hypertension de 
26 à 50 centimètres de mercure, mesurés au sphygmomanomètre de Potain, tandis 
qu’à l’examen des reins post mortem, nous n’avons trouvé, même au microscope, 
aucune trace de néphrite, l’intoxication étant de date trop récente pour que celle-ci 
ait eu le temps de s’établir. 

L’hypertension vasculaire serait le phénomène toxique initial, peut-être dû à 
l’action propre du plomb, soit sur les appareils vasculaires, soit sur le système 

De ces faits, nous conclurons que la néphrite chronique saturnine est une 
néphrite scléreuse atrophique par hypertension vasculaire et non une néphrite d’cx- 


Estomac saturnin. 

(N- 96.) 

Si déjà pour le rein il est difficile de reconnaître ce qui doit être attribué au 
saturnisme et ce qui peut relever de causes morbides associées et plus fréquentes, la 
difficulté est plus grande encore pour l'estomac, en raison de la banalité des lésions 
de gastrite et surtout de la fréquence extrême de la gastrite chronique alcoolique chez 
les sujets soumis à l’intoxication saturnine. C’est donc plutôt d’après les particularités 
rencontrées dans des gastrites communes chez des saturnins, que sur un type isolé et 
pur, que nous pouvons essayer une description de la gastrite saturnine. 

Donc à côté de lésions communes, atrophies glandulaires avec diminution du 
nombre des glandes et tendance à la multiplication de leurs culs-de-sac, modifications 
des revêtements épithéliaux, disparition ou simple diminution des types cellulaires 
différenciés, transformation muqueuse ou cylindrique simple à type de revêtement 
indifférent, et parfois début d’évolution adénomateuse, ce qui nous paraît porter plus 
particulièrement l’empreinte du saturnisme, c’est la présence d’une sclérose régulière 
intertubulaire, se rencontrant d’une manière diffuse et générale dans la muqueuse 
gastrique dont elle détermine un léger épaississement, tandis que les couches sous- 
muqueuse et musculaire restent non modifiées; sclérose interglandulaire sous forme 
de bandes fibreuses, montant entre les glandes, écartant les culs-de-sac, se continuant 
au-dessous, au niveau de la musculaire muqueuse et assez régulièrement répartie pour 
que le dessin général de la muqueuse n’en soit pas notablement modifié. Pour tous 






- 185 — 


ses autres caractères, la gastrite chronique saturnine se confond avec la gastrite alcoo¬ 
lique qui lui est constamment associée. 


Encéphalopathie saturnine et hypertension artérielle. 


Cette observation nous a paru présenter un double et capital intérêt, et au point 
de vue de la pathogénie de l’encéphalopatie saturnine, et aussi en ce qui concerne la 
pathogénie de l’hypertension, questions particulièrement discutées en ces dernières 

L’histoire clinique est celle d’un homme de 21 ans qui, soumis depuis cinq ans à 
l’intoxication plombique comme potier d’étain, fut, dans le décours d’une colique 
saturnine, pris d’accidents cérébraux qui bientôt se caractérisèrent comme encéphalo¬ 
pathie toxique avec attaques convulsives amenant la mort en quelques jours. 

Une première constatation nouvelle fut la démonstration d’une élévation considé¬ 
rable de la tension artérielle qui mesurée au sphygmomanometre de Polain s’élevait 
d’abord à 26 cent, de hg. puis 50 immédiatement avant l’attaque convulsive, pour 
redescendre à 26 après sa terminaison. 

L’examen des urines permettant d’autre part d’éliminer l’hypothèse d’accidents 
urémiques, en démontrant l’intégrité de l’élimination rénale et l’absence de néphrite 
qui fut d’ailleurs confirmée par l’étude anatomique des reins, l’hypertension se mon- 
le le phénomène essentiel de l’encéphalopathie sa 


effet su 


tion que î 


a pu s’appuyer quand da 


l’hypertension il a voulu établir la pathogénie des attaques convulsives qui dans l’in¬ 
toxication saturnine en sont la conséquence. (Vaqdez ; de l’Hypertension, BtilL Soc. méd. 
Hôp., 1904.) 

Les constatations anatomiques ne sont pas moins importantes. Elles se résument 
en ; œdème uniforme de tout le cerveau ; hypertrophie cardiaque portant surtout sur 
le ventricule gauche; intégrité complète des reins et des capsules surrénales; et sauf 
une certaine étroitesse de l'aorte vraisemblablement congénitale, absence de toute 
lésion des grosses et des petites artères. 

L’analyse chimique des organes pratiquée par M. Meillère a décelé la présence du 
plomb dans les tissus, et notamment dans la substance grise du cerveau. 

Cette encéphalopathie ne saurait, en raison de l’absence complète de lésions 
rénales, être attribuée à une cause urémique, et nous devons la considérer comme la 
manifestation de l’œdème cérébral causé par l’hypertension artérielle. 

L’hyperteasiôn est en effet le phénomène dominant de l’histoire clinique. Mais 
quelle est sa cause ? U n’y a pas évidemment à faire intervenir l’inffuence d’une néphrite 
qui n’existe pas; pas davantage d’une artérite des petites artères, également absente; 
et il n’y a aucune trace d’athérome dans les grosses artères. Nous voyons en outre la 
preuve de son ancienneté dans l’hypertrophie du ventricule gauche. Et nous pensons 
que l’hypertrophie comme l’hypertension sont d’origine toxique. 

Alors on peut se demander si le poison saturnin a effectué son action nocive soit 
directement sur le système vasculaire, cœur, fibres musculaires des artères, soit par 
l’intermédiaire du système nerveux, soit enfin, comme le suppose M. Vaquez, par l’exal- 




Et c’est sous l’inlluetice du trouble fonctionnel hypertension que d’après nous 
doivent se produire les lésions d'organes caractéristiques de l’intoxication saturnine, et 
qui chronologiquement semblent, d’après les faits que nous avons observés, se sérier 
dans l’ordre suivant ; d’abord l’hypertrophie ventriculaire gauche; ultérieurement 
l’endartéi-ile et l’athéi'ome; et enfin la néphrite interstitielle atrophique. 



Cette observation concerne un cas de stomatite mercurielle particulièrement 
tardive, puisqu’elle survint cinq mois après l’injection, et que le diagnostic de l’intoxi¬ 
cation, faute de renseignements suffisants de la part de la malade, dut être assuré par 
l’examen chimique des urines qui permit d’y déceler la présence du mercure. Alors que 
les moyens usuels de traitement, par les lavages de la bouche, le chlorate de potasse, 
se montrèrent absolument insuffisants, la guérison fut rapidement produite par l’extir¬ 
pation chirurgicale du foyer de l’injection. Cette intervention, encore très rarement 
pratiquée, nous paraît d’autant plus justifiée que ces intoxications par produits mer¬ 
curiels insolubles injectés dans les tissus peuvent être fort graves et parfois même 
mortelles. 

Un autre intérêt de notre observation est tiré de l’examen histologique très com¬ 
plet que nous avons pratiqué de la nodosité enlevée, et qui nous a fourni quelques 
déductions intéressantes au point de vue du mécanisme de la résorption des produits 
médicamenteux injectés dans les tissus. Voici comment nous nous en représentons le 
cycle évolutif : 

L’injection pénétrée dans le tissu sous-cutané s’est creusé des logettes multiples 
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par distension du tissu préexistant, qui d’autre part a végété sous cette influence irri¬ 
tative, par un travail complexe de prolifération des-cellules fixes, de diapédèse leuco¬ 
cytaire et de sclérose. 

La résorption des parties constituantes do l’injection peut être facilement suivie 
pour la graisse qui se voit remplissant des CÆllules vacuolaires, cellules fixes et gros 
mononucléaires è protoplasme abondant, et situées soil dans des cavités du tissu, soit 
en infiltration au pourtour. 

Mais, et vraisemblablement en raison de leur excès de fonctionnement et d’une 
sorte d’indigestion de la graisse résorbée, il survient dans ces amas de cellules des 
foyers partiels de nécrose, et les polynucléaires qui y pénètrent en grand nombre 
paraissent en effectuer la résorption et par suite la mobilisation. 

Si nous pouvons ainsi suivre assez aisément les étapes de la résorption de la 
graisse, il est plus difficile d’en faire autant pour le sel mercuriel qui l’accompagne. 
On voit bien dans les amas salins apparaître des globes de mercure métallique, ce qui 
confirme ce que nous savons depuis les travaux du professeur Pouchet et de Merget sur 
l’évolution des sels mercuriels introduits dans les tissus, la résorption ne s’en effec¬ 
tuant qu’après transformation en mercure métallique du sel insoluble injecté. Mais 
que deviennent ensuite ces globes mercuriels? Nos préparations ne nous le montrent 
pas. Nous n’avons pas vu dans les cellnles de particules mercurielles reconnaissables, 
ni dans les cellules vacuolaires. ni dans les leucocytes polynucléaires. 11 est plus que 
probable que le mercure est résorbé sous une autre forme, sous forme soluble, peut- 
kre avec la graisse par les cellules vacuolaires et repris ensuite par les polynucléaires, 
dans les foyers de désintégration, dont la formation tardive correspondrait alors à 
l’évolution môme de l’intoxication, manifestée seulement cinq mois après la pénétra¬ 
tion de l’agent toxique dans les tissus. 






SIXIÈME PARTIE 


AFFECTIONS DES ORGANES 


I - SYSTÈME NERVEUX 

Syndrome de Weber produit par une tumeur du lobe temporal. 

(N« 106.) 

Chez une malade antérieurement opérée de cancer du sein, nous avons observé 
une hémiplégie droite complète, atteignant les membres et la face, et s’accompagnant 
d’une paralysie totale du moteur oculaire commun du côté opposé, en somme un syn¬ 


drome de Weber. L’intérêt de ce fait, que nous rencontrions pour la seconde fois, dans 
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enfin du tronc et du cou, avec amyotrophie, abolition des réflexes, troubles sensitifs. 
La mort survint par complication broncho-pneumonique. 

Ce que notre observation a ajouté à l’histoire des polynévrites blennorragiques, 
c’est la démonstration des lésions anatomiques dont il n’existait à ce moment aucune 
description pour cette forme d’infection. Nous avons trouvé des lésions du système 
nerveux périphérique, lésions d’autant plus accusées qu’il s’agissait d'un segment de 
nerf plus distant des centres; au maximum sur les rameaux du radial, du crural, 
moindres dans les gros troncs de la base des membres, sciatique, plexus brachial ; 
presque exceptionnelles sur les racines médullaires. Ces lésions nerveuses sont pure¬ 
ment parenchymateuses, avec intégrité complète de la trame interstitielle; elles sont 
d’apparence surtout dégénérative, portant sur la gaine de myéline et sur le cylirtdraxe, 
et sans tendance notable à la multiplication des noyaux, ni à la végétation du proto- 

Outre ces lésions du système nerveux périphérique, nous avons constaté dans la 
moelle des altérations des grandes cellules des cornes antérieures; lésions également 
de type dégénératif, chromatolyse centrale, tuméfaction globuleuse, déplacement du 
noyau, parfois vacuolisation du protoplasma; lésions partielles n’intéressant qu’un 
certain nombre de cellules et inégalement réparties selon les régions de la moelle. 
Elles prédominaient manifestement au niveau des origines des nerfs des membres, 
dans la région cervicale et dans le renflement lombaire. 

Ces lésions médullaires doivent-elles nous laire corriger la dénomination de 
l’affection, et devrons-nous en faire une altération à la fois centrale et périphérique? 
Évidemment, la pathogénie toxique que nous invoquerons pour expliquer les accidents 
pourrait également s'appliquer aux lésions des cellules médullaires, comme à celles des 
segments nerveux périphériques. Mais nous devons aussi remarquer que les lésions 

secondaires aux altérations nerveuses (Marinesco), observées en eff'et non seulement 
dans les autres formes de polynévrites, ce qui prêterait encore à discussion, mais aussi 
dans les altérations traumatiques des nerfs par retentissement fonctionnel sur la por¬ 
tion centrale du neurone. 

Quant à la pathogénie de ces polynévrites blennorragiques, elle nous paraît relever 
d’un processus de toxi-infection dont la démonstration nous est en partie fournie par 
l'analogie des lésions que nous avons décrites avec celles des névrites déterminées 
expérimentalement par l’injection de toxines bactériennes aux animaux. 

Action des rayons X dans la syringomyélie. 

(N“ m bit.) 

Nous avons observé chez un syringomyéliquc, traité par les rayons X en appli¬ 
cations répétées sur la région dorsale, une modification considérable des troubles 
sensitifs, qui disparurent rapidement dans la plus grande partie des régions pri¬ 
mitivement anesthésiques, notamment aux mains et aux membres supérieurs. Par 
contre, il n’y eut aucun changement appréciable du côté des amyotrophies. 
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II - APPAREIL CIRCULATOIRE 

Affection mitrale. Caillots fibrineux intra-oardiaques. 
Infarctus pulmonaires dont l’un gangreneux.- 
(N- 1.) 

Observation clinique et etude anatomique d’un cas de lésion mitrale avec 
thrombose cardiaque et embolie pulmonaire. 


Cyanose congénitale. Mort à l’âge de 16 ans. Rétrécissement de l’ar¬ 
tère pulmonaire. Communication des deux ventricules et des 
deux creillettes. 

(N- 2.) 

L’histoire clinique présente au complet les signes de la cyanose par malformation 
cardiaque, avec cette particularité que la cyanose n’existait pas à la naissance et 
n’est apparue qu’à la suite d’une atfection pulmonaire intercurrente, preuve que ce 
symptôme tient beaucoup plus au trouble de l'hématose qu’au vice de conformation 
du cœur. Et cependant celui-ci était considérable, puisque l’aorte naissait à la fois 
des deux ventricules, et que l'artère pulmonaire, à son origine, n’avait pas plus de 
2 millimètres de diamètre. Malgré cette gravité de la malformation, la vio se prolongea 
jusqu’à l’âge de 16 ans, encore la mort fût-elle amenée par une complication 
pleurétique. 

Bradycardie d'origine nerveuse. 

(N« 181.) 

Malade présentant un ralentissement considérable du pouls avec intermittence 
du rythme normal et extrasystoles. 

Rétablissement rapide de la régularité du cœur et du pouls après une injection 
sous-cutanée de 1 milligramme d'atropine. 11 s’agissait donc bien là d’un faux pouls 
lent, lié à un trouble de l’innervation cardiaque et que nous avons attribué aux troubles 
névropathiques de la ménopause. 

Fibroïdes du péricarde. Tumeurs libres dans la cavité du péricarde, 
pédiculées, ou incluses dans l’épaisseur du feuillet viscéral. 

(N« 86.) 

Chez un malade qui avait succombé à une .gangrène pulmonaire, on trouvait 
dans la cavité du péricarde, plusieurs corps étrangers, absolument libres, des dimensions 
d’un gros pois, et, en outre, dans le feuillet viscéral des concrétions semblables, mais 
plus petites, pédiculées ou incluses dans la paroi. 

A l’examen, ces petites tumeurs étaient formées d’un centre calcifié entouré 
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(h; lami's (■.onronLi'iiiiies do tissu fibreux dense, pîiis tassees et plus imningènes vers 
le rentre, plus Idelies à la périphérie. Les corps libres préseidenl ex,aetement la même 
struelurc que les libroïdes isolés dans la paroi péricardique, et ils paraissent en 
dériver, le mouvement incessant du cœur tendant à énucléer. h pédieuliscr, et, llna- 
Icmcnt, à libérer les petites tumeurs an fur et à mesure de leur augmentation de 
volume. 

Nous avons pensé que l’origine de ces lésions étaient des nodules infectieux 
guéris par infillration calcaire et de très ancienne date. Ce sont là des faits très 
exceptionnels. 


Un cas de mort subite au cours du diabète sucré par thrombose de 
la coronaire antérieure et infarctus du myocarde. 

Observation d'un homme de 59 ans. atteint d’nn diabète modéré (62 gr. par 
jour), artérioscléreux et qui meurt subitement d’un infarctus du myocarde du ven¬ 
tricule gauche, sans rupture du cœur, par suite d une thrombose de la partie 
moyenne do la coronaire antérieure. 

L’intérCt de cette observation réside dans ce fait que l’examen bistologique a pu 
étudier les premiers stades de la dégénérescence du myocarde, avant qu’il n’y ait eu 

Les lésions essentielles des fibres du myocarde consistent dans la disparition 
du noyau, puis dans une dégénérescence hyaline des fibres striées qui s’étend excen- 
Iriquement à partir du noyau jusqu’au sarcolemme, réalisant une dig(ntreseencp 
nréolaire, qui n’avait pas été décrite jusqu’à présent au niveau du myocarde. 

Ce lait vient à l’appui de la théorie myocardique de l’infarctus du myocarde; 
son mécanisme est le mémo que pour les iiilarctus hémorragiques des autres 


ll|. - APPAREIL DIGESTIF 
ŒSOPHAGE 

Un cas de rétrécissement de l’oesophage avec aspect 
radloscopigue spécial (t figure), 

^ 11 s'agissait, en ce cas, d’un cancer de l'œsophage ulcéré à sa partie moyenne, 

d’un lait bismuthé, produisit par suite du dépôt du bismuth sur toute la siirfaec de 
l’ulcération, une image particulièrement nette à l’examen radioscopique, et qui, comme 
nous avons pu nous en assurer ultérieurement en comparant la radiographie avec 
les pièces anatomiques, représentait très exacleracnt la forme des lésions. 

27 





- 194 - 


enoe amyloïde de l'estomac. 

(N" 21) 

entant des lésions généralisées de dégéiv 
lemcnt dans restomac, soit a\i niveau des a 
sfnrmation de segments entiers de la rnuq 

















rapprochci' le rein polykystique des maladies kystiques de la mamelle, du testicule, 
voire des kystes ovariques pour en faire une variété d epitlieliouia mucoïde, ne nous 
paraît pas acceptable ; car en aucun point les dpithdlinms ne monlrenl de tendance 
proliférative; et l’mfectton cellulaire a distance fait aussi complbtemeiit défaut que 
1.1 prolifération locale. Si l’on trouve dans d aiitres organes, vessie, foie, pancréas, 
lies formations similaires, ce sont des productions locales et non des métastases. 

Reste riiypotlièsc d’une origine congénitale, et qui nous parait la plus vrai¬ 
semblable, Il’abord parce qu’il existe une afteclion semblable chez le fœtus. 

En second lieu la coexistence d'altérations semblables dans les autres organes 
est tout à fait en rapport avec l’idée de malformations multiples siégeant parallèlemeni 
en divers appareils. Enfin l’aspect même des lésions rénales, leur intensité, la trans¬ 
formation totale du revêtement épithélial, même dans les points les plus altérés 
plaident dans le même sens. 

Quant nu mécanisme de la lésion congénitale originelle, il est assez difficile a 
préciser. 11 n’y avait pas dans nos cas d’atrésie papillaire, cause invoquée par cer¬ 
tains. Nous supposons plutôt à l’origine une malformation à la fois du tissu épithélial 
et de la trame interstitielle, des dilatations irrégulières des conduits urinifêres ana¬ 
logues à celles des conduits biliaires, et en même temps un trouble fonctionnel secré¬ 
toire amenant des accumulations de liquide dans les parties dilatées, et celles-ci 
agissant par compression sur les tubes voisins et entraînant secondairement des alté¬ 
rations progressivement plus intenses. En somme la transformation, totale des revê¬ 
tements épithéliaux, ou mieux l’ahsence de différenciation de ces épithéliums en 
rapport vraisemblablement avec des troubles fonctionnels sécrétoires, nous semble 
la marque persistante d’un des facteurs les plus importants du processus. 

Rein polykystique, hypertrophie cardiaque, hypertension 
vasculaire et hyperplasie surrénale. 

(N« 117.) 

Nous avons, dans ce travail, étudié les rapports réciproques que présentent entre 
elles les altérations rénales, cardiaques et surrénales, et les troubles fonctionnels de 
l’appareil circulatoire qui se traduisent par le svndrome hvpertersion. 

Ces troubles fonctionnels et ces lésions se rencontrent habituellement associés 
dans les néphrites interstitielles où, selon les auteurs, tels ou tels de ces troubles ou 
de ces lésions sont considérés comme initiaux, et tels autres secondaires, La latence 
initiale de cette forme morbide, l’ignorance où l’on est le plus souvent de la date 
exacte de son début permettent en effet de soutenir avec une égale vraisemblance 
toutes les hypothèses. 

Nous avons cherché à résoudre le problème en nous adressant à une autre allec- 
tion, dans laquelle tous ces phénomènes et toutes ces lésions peuvent se rencontrer 
dans le rein polykystique, 

Le rein polykyslique présente en effet les plus grandes ressemblances cliniques 
avec la néphrite interstitielle ; même, quand il reste de petit volume, les seuls signes 
cliniques différentiels qui sont ceux de tumeurs symétriques des régions rénales faisant 







défaut, le diagnostic entre ces deux affections est absolument impossible. Car, en outre 
des symptômes proprement rénaux, troubles de la sécrétion urinaire, et accidents 
d’intoxication urémique, les phénomènes associés du côté des autres organes, du cœur, 
des vaisseaux, l’hypertrophie cardiaque et l’hyperplasie artérielle se rencoutrcnt 
pareillement dans l’une et l’autre. Or, ces deux affections, rein polykystique et néphrite 
interstitielle sont pourtant de nature et de causes différentes. 

Si la néphrite interstitielle reste de pathogénie discutée et disculable.un point cer¬ 
tain de son histoire, c’est qu’il s’agit là d’une affection acquise et le plus souvent tardi¬ 
vement acquise. 11 n’en est certainement pas de même du rein polykystique. Nous 
avons, en effet, dans un autre travail (85), longuement développé les raisons qui nous 
faisaient nous rallier à la théorie pathogénique qui lui attribue une origine congénitale, 
qui en fait une malformation rénale à évolution progressive. 

Affection d’origine congénitale, le rein polykystique ne saurait donc être condi¬ 
tionné par des troubles circulatoires tels que l’hypertension artérielle, on par les alté¬ 
rations anatomiques qui sont supposées pouvoir les produire, et si de semblables trou¬ 
bles fonctionnels et de semblables lésions anatomiques peuvent être associés, et sont en 
effet associés au rein polykystique, force nous sera de les considérer comme secon¬ 
daires aux troubles de la fonction rénale et aux accidents de rétention par excrétion ou 
sécrétion insuffisante du parenchyme rénal. 

Nous avons à ce point de vue étudié deux observations très complètes du rein 
polykystique de l’adulte. 

Dans ces deux cas, où l’origine des lésions rénales peut être reportée à coup sûr à 
une date où n’existaient encore aucune des lésions des autres organes, nous constatons 
en résumé : 1° dans le premier cas, cliniquement, l’hypertension artérielle à 20 centi¬ 
mètres de Hg, d’ùne manière permanente et les symptômes de l’hypertrophie 
cardiaque ; anatomiquement, l’augmentation de volume avec sclérose de la paroi ven¬ 
triculaire gauehe, sansaltérationsnotables du système artériel central ou périphérique; 
2“ dans le second cas, cliniquement, les signes de l’hypertrophie cardiaque ; l’hyperten¬ 
sion ne fut pas recherchée malheureusement, elle était très hautement probable. Anato¬ 
miquement, épaississement de la paroi ventriculaire gauche, avec sclérose et hypertro¬ 
phie des fibres musculaires. Endartérite généralisée avec hypertrophie musculaire de 
la couche moyenne des petites artères; intégrité de l’aorte; enfin lésions hypertrophi¬ 
ques des capsules surrénales. 

Cette dernière lésion qui a été décrite par M.VI. Auberlin et Ambard dans les 
néphrites interstitielles avec hypertension, et que nous avons en effet retrouvée plu¬ 
sieurs fois dans les conditions indiquées par ces auteurs, ne doit pas être, à notre avis, 
et malgré l’identité des altérations cellulaires, confondue avec l’adénome graisseux 
surrénal. Ce dernier est une tumeur circonscrite où les tubes remplis de cellules volu¬ 
mineuses, distendues par les gouttelettes graisseuses, sont tortueux, recourbés, enroulés 
sur eux-mêmes, et tendent à s’isoler du reste de la glande qui peut fort bien ne pré¬ 
senter aucune trace de lésions semblables dans ses autres parties, l’épithélium s’y pré¬ 
sentant par ailleurs avec ses caractères normaux, tandis que dans l’hyperplasie des 
néphrites, la lésion cellulaire s’étend à la totalité de la glande, et il s’agit plutôt d’une 
surcharge des cellules que d’un processus prolifératif et néoplasique. Pour préciser 
notre pensée par un exemple, nous voyons entre ces deux altérations la même diffé- 






use d’hypertension, et hypertension chronique, cause de néphrite. 


Lésions du rein dans un cas d’anurie au cours d'une néphrite 
interstitielle. 

(N« m.) 

Le malade qui fit le sujet de cette observation avait succombé dans une crise 
d’urémie avec anurie si complète qu’en trois jours il ne rendit que 150 grammes 
d’urine. 

Les reins atrophiés, rouges, granuleux, présentaient des lésions de sclérose intense 
avec extrême congestion vasculaire et diapédèses leucocytiques périvasculaires. On 
trouvait en outre des dilatations partielles des tubuli d’aspect pseudo-adénomateux ; les 
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tubes excréteurs étaient obturés par des cylindres épithéliaux, hyalins et hémorragi¬ 
ques. 

Sous la double influence de la congestion et de la desquamation épithéliale, des 
déchets de toutes sortes sont venus s’accumuler dans l’appareil excrétoire, d’où une 
véritable obturation massive du rein, cause de l’anurie terminale. 

Quant aux dilatations tubulaires, partielles, leur apparence pseudo-adénomateuse 
pourrait faire supposer une hyperplasie compensatrice ; mais les caractères atrophiques 
de l’épithélium permettent de penser qu’il s'agit au contraire d’une simple distension 










IX - ORGANES GÉNITAUX DE LA FEMME 

Salpingites suppurées. 

(N- 29.) 

Deux observations cliniques et anatomiques, montrant l’importance des lésions 
inflammatoires des trompes utérines, et la gravité des accidents qui en résultent lors- 
qu’aucun traitement n’est venu en arrêter l’évolution. 

Dans un premier cas et chez une femme morte avec phénomènes septicémiques, on 
trouve d’énormes poches purulentes remplissant la moitié inférieure de l’abdomen. 
La nature salpingieune en est reconnue par l’exameu histologique, qui montre des 
cavités épithéliales au sein d’une couche do tissu de granulation. L’utérus est myo- 
mateux, sa cavité élargie est remplie de liquide putride. 11 paraît probable que 
l’inflammation des trompes a résulté de la propagation des lésions utérines; que la 
dilatation de la cavité utérine, sous l’influence du corps fibreux, a favorisé la rétention 
et la fermentation des liquides exsudés, a causé une métrite chronique dont les 
produits ont secondairement infecté les trompes. 

Dans le second cas, la salpingite supputée s’étant ouverte dans le péritoine, a 
déterminé une péritonite généralisée. Ces observations datent d’une époque où les 
lésions annexielles étaient moins bien connues qu’aujourd’hui, et où trop souvent on 
reculait devant l’intervention chirurgicale curatrice. 


X. - LÉSIONS ET AFFECTIONS CUTANÉES 

Histologie des vergetures. Altérations du réseau élastique 
de la peau au niveau des vergetures. 

(Deux figures. N«‘ 21 et 28.) 

La peau subit au niveau des vergetures une modification de structure qui est essen¬ 
tiellement caractérisée par la distension de ses éléments constituants. Cette modifica¬ 
tion est rendue définitive parce qu’un certain nombre des fibres élastiques du derme 
sont étirées et rompues, de sorte que le tégument ne peut plus reprendre son état nor¬ 
mal. Dans un travail fait en collaboration avec M. Troisier, nous avons montré que 
cette altération du réseau élastique du derme devait être considérée comme la lésion 
fondamentale de la vergolure, celle qui détermine toutes les autres: elle n’avait pas 
encore été signalée. 

Nous avons étudié : 1° les vergetures de la grossesse prises dans les différentes 
régions où elles se développent (abdomen, cuisses, fesses, seins) ; 2“ les vergetures de 
la fièvre typhoïde que nous avons recueillies à l’autopsie d’un individu mort fort long¬ 
temps après la maladie causale: 5“ les vergetures qui s’étaient développées chez un 
phtisique sur le thorax. Dans tous ces cas, les lésions histologiques étaient les mêmes ; 
aussi croyons-nous que notre description peut s’appliquer à toutes les vergetures 
quelle que soit leur origine^ 
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volume des os constitue le symptôme le plus caractéristique. L’altération de structure 
des lamelles osseuses vient expliquer cette contradiction apparente. Dans celles-ci. en 
effet, on est frappé par la rareté ou plutôt l’espacement des cellules osseuses qu’elles 
renferment. Si ces cellules paraissent rares dans le tissu c’est qu’elles se trouvent 
écartées par la production surabondante de substance fondamentale intercellulaire, 
élaborée vraisemblablement en quantité e.xcessive. Et c’est ainsi que doit s’expliquer 
l’byperlrophie de ces os, qui ne présentent en aucun point de proliférations cellulaires 
actives, périostées ou médullaires pouvant rendre compte de l’bypergenèse de tissu 
osseux nouveau, alors qu’au contraire ils montrent un processus de résorption particu¬ 
lièrement intense. C’est la combinaison de ce double travail, épaisissement désordonné 
de la substance osseuse des travées, résorption de ces mêmes travées au niveau des 
espaces médullaires et des conduits vasculaires, qui produit cette irrégularité, cette 
atypie du tissu osseux dans les os ainsi altérés. De ces deux actions nous pensons que 
la première est le processus'de résorption de la substance osseuse, et que l’épaissis¬ 
sement de la substance fondamentale osseuse est un phénomène secondaire de compen¬ 
sation organique suscité par la fragilité menaçante de l’os raréfié. Si, en effet, nous 
considérons la répartition et le siège prédominant des lésions, nous les voyons s’établir 
surtout dans les points du système osseux où s’exercent à leur maximum les efforts 
mécaniques nécessitant une solidité plus grande du support osseux (diapbyses des os 
longs). 

Quant à la patbogénie de ces lésions, elles ne présentent à aucun degré le carac¬ 
tère pblegmasique, mais affectent plutôt l’apparence de troubles dystrophiques. On 
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TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


SUPPLÉMENT 

L’oblitération cancéreuse du canal thoracique. 

(N« 197.) 

Bien que l’on connût depuis longtemps l’existence des cancers secondaires du 
canal thoracique, jusqu’à ces dernières années on considérait le diagnostic de cette 
localisation comme impossible, l’envahissement du canal thoracique par le cancer était 

Depuis 1902, nous avons observé quatre malades atteints de cancers abdominaux 
et dont le canal thoracique fut envahi et oblitéré au cours de la généralisation néopla¬ 
sique. Dans chacun de ces cas l’ensemble des signes cliniques et anatomiques présenta 
une telle ressemblance qu’il nous a paru possible d’en constituer un syndrome, le 
syndrome de l’oblitération cancéreuse du canal thoracique, permettant d’en faire le 
diagnostic. Et de fait, instruit par notre premier cas, nous avons pu, dans les trois 
suivants, reconnaître du vivant des malades l’envahissement et l’oblitération 
cancéreuse du canal thoracique. 

Les symptômes par lesquels se manifesie cliniquement ce syndrome, sont : 

1" Un œdème a topographie spèciale; blanc, dur, résistant au doigt qui le déprime 
difficilement, et qui, à son état de complet développement, dessine exactement la 
topographie des territoires tributaires du canal thoracique, occupant les membres 
inférieurs, les parois de l’abdomen, la moitié gauche du thorax et le bras gauche, 
tandis que le bras droit, l’hémilhorax droit et l’extrémité céphalique, tributaires de la 
grande veine lymphatique, sont indemnes: 

2" Des épanchements pleuraux à prédominance du côté gauche. Parfois de l’ascite. 

Les liquides peuvent être citrins, hémorragiques, ou encore chyliformes. L’appa¬ 
rence lactescente du liquide tenant, le plus souvent, à la dégénérescence graisseuse des 
cellules cancéreuses en suspension dans les exsudais ; 

5” L'adénopathie sus-clavicuknre gauche, le ganglion de Troisicr est un signe 
constant. Elle s’est rencontrée dans toutes nos observations, et dans l’une d’elles, 
môme, elle présentait des dimensions énormes. Elle peut, il est vrai,.s'observer alors 
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La forme anatomique du cancer différait également des cas jusqu’ici publiés. 11 
s’agissait, en effet, comme nous l’a montré l’étude hislologiquc de la lésion enlevée 
chirurgicalement, d’un épithéliome développé par prolifération des follicules des cils de 
la paupière. Nous avons pu suivre le développement du néoplasme depuis ses stades 
initiaux hyperplasiques, présents au niveau des bords de la petite tumeur, jusqu’à la 
formalion épithéliomateuse pleinement constituée. A côté des follicules simplement 
hyperplasiques, d’autres présentaient un bourgeonnement de leur surface externe, 
poussant dans les tissus voisins et se transformant en tubes épithéliomateux ; en 
d’autres points, le follicule subissait en masse la transformation. D’ailleurs, les tubes 
épithéliomateux du cancer complètement développé, rappelaient encore dans leur 
structure l’aspect des follicules pileux. Ce pourquoi nous avons considéré ce cancer. 


Tumeurs épibulbaires. Ëpithéliomes mélaniques d’origine nœvique. 

(N" 207.) 

Etude clinique et histologique de deux cas de tumeurs épibulbaires. 

Ces petites tumeurs qui se rencontrent encore assez fréquemment au niveau de la 
région du limbe, sont suseeptibles d’une évolution maligne. 

Elles sont lormées de cellules d’apparence épithéliale, dont beaucoup sont 

la couche épithéliale normale conjonctivale ou cornéenne de la région, dont elles 
restent distinctes, alors même que dans leur progression envahissante elles pénètrent 
secondairement cette couche épithéliale superficielle. 

Ces éléments présentent la plus grande ressemblance avec les cellules des nœvi 
cutanés, et l’épithéliome qui résulte de leur prolifération néoplasique, semble comme 
celui des nœvi, avoir pris son origine dans un groupe de cellules hétérotopiques par 
malformation du développement. ■ 


Données fournies par l’expérimentation sur la nature 
et la pathologie des cancers. 

(N» 200.) 

Dans ce rapport, présenté au premier Congrès international de pathologie 
comparée, nous avons cherché, d’une part, à rappeler les acquisitions nouvelles les 
plus importantes, que les expérimentateurs ont, lors de la Conférence internationale 
pour l’étude du cancer, tenue à Paris en octobre 1910, ajoutées aux notions antérieu¬ 
rement acquises sur la pathologie des cancers et plus particulièrement snr les 
conditions étiologiques, la culture, la production expérimentale, l’immunité. 

Nous avons d’autre part passé en revue les faits les plus saillants publiés depuis, 
nous efforçant de dégager leur signification au point de vue des conceptions actuelles 
sur la nature et la pathogénie des cancers. 
























1" Nécrose initiale des épithéliums alvéolaires-, suivie d’abord d’une eæstidoiîoii 
séro-albumineuse, avec chute des épithéliums et diapédèse polynucléaire, phénomènes 
histologiques correspondant au stade macroscopique de Vengouement. 

Cet exsudât séro-albumineux, s’éliminant en partie par la voie des bronches, où 
il se mélange de sécrétions muqueuses, constiluc le crachat rouillé typique de la 

2“ Exsudation séro-fibrineuse avec diapédèse de globules rouges et de polynu¬ 
cléaires. La fibrine se coagule, moulant les cavités alvéolaires et constituant l’état 
à’hépatisation rouge. 

5“ Bésolution. Les globules rouges, les cellules desquamées, les leucocytes 
immigrés disparaissent par histolyse et une nouvelle émigration leucocytaire attaque 
le bloc fibrineux marquant le début île la résolution. 

Les polynucléaires qui commencent l’attaque, transforment le bloc fibrineux par 
une action digestive externe, due à leurs produits de sécrétion, et qui se manifeste par 
des figures histologiques particulièrement démonstratives, etoù fon voit ces cellules 

faction du tissu qui les entoure, et se creuser ainsi des logettes dont la coalescence 
dissocie et émiette les moules fibrineux alvéolaires. 

Puis interviennent les gros mononucléaires macrophages; ils résorbent l’cxsudat 
liquéfié, qui apparaît en gouttelettes remplissant leur corps protoplasmique. 

Ainsi la dissolution de l’exsudât commencée par l’action digestive extracellulaire 
des leucocytes polynucléaires est complétée par le mécanisme de la résorption et de la 
digestion intracellulaire effectuées par les mononucléaires. 

Parallèlement se reconstitue le revêtement épithélial alvéolaire aux dépens des 
cellules restées par places adhérentes aux parois. 

4° L’élimination des produits transformés de l’exsudât et des cellules phagocytes, 

voies lymphatiques, où se retrouvent, et cela jusque dans les ganglions du hile, ces 
mêmes cellules h protoplasma vacuolaire, les mononucléaires phagocytes de l’exsudât. 


Dysenterie amibienne ; Début un mois après le retour en Fri 
Six rechutes successives. 

Abcès du ioie multiples et dégénérescence amyloïde. 


o-pathologique détaillé d’un cas de dyscnterii 
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AVERTISSEMENT 


Eli raison des diflicultés que rencontrent présentement les travaux 
d’imprimerie nous avons dù restreindre la relation de nos publications 
depuis l’année-1914 aux seules indications bibliographiques. 

Nous y avons joint un exposé sommaire de notre enseignement con¬ 
cernant VHisloire de la Médecine et de la Chirurgie, et de quelques-uns 
de nos travaux se rapportant au même sujet. 
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HISTOIRE DE LA MÉDECINE ET DE LA CHIRURGIE 


ENSEIGNEMENT 

Cours d’histoire de la médecine et de la chirurgie (1899) 

En remplacement du Professeur Laboulbèse. 

Des diverses manières de comprendre l’histoire de la médecine et de la chirurgie : 
histoire des hommes ou biographie ; histoire des choses, épidémiologie, pathologie 
historique ; histoire des idées, étude des doctrines médicales ; nous avons choisi cette 
dernière qui nous a paru plus particulièrement adaptée à un enseignement fait dans 
une Faculté de Médecine, où tout doit converger vers un but, commun à toutes les 
branches de l’art enseignées, la formation du médecin. 

.Apprendre aux étudiants comment se sont formées nos idées médicales actuelles, 
par quelles acquisitions successives elles se sont développées, de quels éléments elles 
se sont constituées au cours des âges et quelles survivances du passé, conscientes ou 
inconscientes, elles renferment encore, tel est le programme que nous nous sommes 
efforcé de remplir. 

Et ce pourquoi, laissant rapidement de côté les formes premières de la médecine, 
médecine naturelle, médecine mystique ou théurgique, nous avons abordé l’étude de 
la médecine scientifique, à son foyer d’origine, en Grèce et dans les pays grecs, dans 
les écoles philosophiques et médicales du monde grec pour la suivre ensuite dans scs 
développements et foyers successifs à Alexandrie, à Rome, et dans les pays latins du 
moyen âge, et de la Renaissance, et tout particulièrement en France. C’est â ce point 

de la circulation, au moment du renouvellement des doctrines, et de l’effondrement, 
tout au moins temporaire, de conceptions médicales si proches des nôtres, que leur 
comparaison avec nos plus récentes découvertes sur l’opothérapie, les fonctions du 
foie par exemple, et bien d’autres, apparaissent à l’étude du plus vif intérêt, 

11 nous a paru que la meilleure manière de faire bien comprendre aux étudiants 
ces travaux du passé, était le plus possible de leur en rapporter les textes mêmes, tra¬ 
duits bien entendu. Four chaque auteur dont les œuvres ont survécu, des citations 
nombreuses permettent de mieux suivre la pensée de l’ancien, sans la transformation 
qu’involontairement le moderne y apporte, en commentant. Et nous avons ainsi pour 
l’antiquité examiné en de multiples extraits la grande collection hippocratique, les 
œuvres de Celse, de Galien, et le répertoire si copieux d’Oribase par lequel peuvent 
être représentés un grand nombre de disparus. Aux périodes plus récentes, nous avons 
utilisé nos vieux chirurgiens français, Henri de Mondeville, Guy de Cliauliac, et sur- 
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9« Leçop, 

Connaissances anatomiques et physiologiques. 

La prognose hippociatique. 

Pathologie spéciale. — Les fièvres. — Les affections de poitrine. 

La pneumonie et les empyèraes. — Les affections du foie, de la vessie, de la tète, de 
l’oreille, du pharynx. 

La thérapeutique d’Hippociate. 

Il® Leçm. 

La pathologie de l’École de Cnide. — Types morbi^s plus faciles à reconnaître. — Les 
signes d’exploration. 

La chirurgie d’Hippocrate. 

Leçon.. 

Les successeurs d'Hippocrate. — Éco'Ie dogmatique. — Influences des écoles philoso- 
phi(|ues : Platon, Zénon, Aristote. 

Ébauche de recherches anatomiques. — Découverte du pouls. 

13* Leçon. 

École d’Alexandrie. — Hérophile. — Érasistrate. — Leurs succes'eurs. — Découvertes 
anatomiques et physiologiques. — Chirurgiens et spéciah'^tes. 

14* Leçon.. 

École empirique. — Causes et principes de cette doctrine. 

L’observation et l’expérience. — Philinus de Cos. — Sérapfon d’Alexandrie. 

Élude des médicaments et des poisons. — Attale et Milhridate. 

15® Leçon. 

La médecine à Rome. 

La médecine chez les anciens Romains. — Médecine domestique de Caton PAncien. — 
Importation de la Médecine grecque è Rome. — Asclépiade de Bithynie. — Sa vie, son 
système. ~ Les pores et les atomes. 

16® Leçon. 

Thémison fondateur du méthodisme. — Le strictum et le laxum, le mixtuni. — Thes- 
salus de Tralles. 

Soranus et Cælius Aurelianus. 

Le traité des maladies aiguës et chroniques. 


La médecine dans les encyclopédies du !“■ siècle. 

Celse. De re medica. —ïypes morbides. — Pratique chirurgicale et médecine opéiMtoire 
Pline l'Ancien. —Son œuvre. 

Histoire naturelle. — Médecine populaire. 

La vie médicale du temps. 






PUBLICATIONS CONCERNANT L’HISTOIRE DE QUELQUES MALADIES 


L’histoire médicale du cancer. 

(N- io7.) 

Dans notre livre snr le cancer, nous avons exposé les principales caracléristiquos 
de l’histoire du cancer, qui malgré l’ancienneté de la maladie est surtout une histoire 

Nous l’avons divisée en trois phases de durée singulièrement inégale. 

Une première phase s’étend depuis les origines jusqu’à la fin du siècle dernier, 
ou, si l’on veut, d’Hippocrate à Bichat. Et pendant ce très long espace de temps la con¬ 
ception scienlitique du cancer a à peine varié. 

La structure intime ou grossière, la nalurc même du cancer restent radicalement 
ignorées, sa pathogénic également, id toutes notions positives réelles faisant défaut sont 
néanmoins remplacées par une conception entièrement imaginaire, du dépôt local d’une 
humeur, dont l'accumulation forme les tumeurs, et dont les altérations empoisonnent 

bile d’Hippocrate et de Galion, ou réelle comme la lymphe, qui après rcffondrement du 
système de Galien prit sa place, jouant le même rôle, également inventé de toutes 
pièces, sans aucun contrôle de la réalité. 

Au point de vue clinique, il n’en est certainement pas de même. 11 reste toutefois 
difficile, dans l’imprécision des descriptions généralement plus concises que les expli¬ 
cations théoriques, de savoir combien d’affections différentes sont englobées et confon¬ 
dues sous ce nom de cancer. La notion d’incurabilité est le critérium le plus sûr de 
l’assimilation ; mais combien d’autres atl'ections sont également incurables, surtout 
avec les moyens restreints de la thérapeutique ancienne. A ce point de vue toutefois, 
particulièrement intéressantes sont les œuvres de nos vieux chirurgiens français et 
tout particulièrement de Paré, avec sa naïve illustration d’un crabe représentant le 

La deuxième période, fort courte, et transitoire, comprend Bichat et ses élèves, 
particulièrement Laënnec, qui introduisant en pathologie, comme en anatomie normalé, 
la notion du tissu, montrant dans le cancer^ la formation d’un tissu nouveau, difficile 

La troisième période, phase moderne, commence à i’intervention du microscope 
dans l’étude des tissus normaux et pathologiques. C’est alors seulement que le cancer 
put être caractérisé et que ses formes multiples et diverses commencèrent à être recon¬ 
nues et décrites. Une investigation minutieuse permit de préciser ses origines et d’éta¬ 
blir sinon sa pathogénie encore discutée, du moins les conditions de son développe- 

téinatique des tissus cl des tumeurs ; sur l’origine cellulaire des uns et des aufres : aux 








ou décrites par les anciens ; la morve était connue des hippialres grecs du début de 
notre ère ; la description de la rage par Celse est un tableau impressionnant et de grande 
vérité ; quant au charbon, confondu avec les anthrax et les gangrènes de toute nature, 
il ne fut nettement distingué qu’au dix-huitième siècle. 

Mais pour toutes ces maladies l’histoire médicale ne commence réellement qu’à 
notre époque et, dans l’espace de cinquante années, nous trouvons plus de découvertes 
à décrire et de travaux à étudier que dans tout le cours des siècles précédents. C’est 
cette histoire que nous avons développée dans les articles que nous avons écrits pour le 
traité de médecine et de thérapeutique. 





